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Serie roja: macro-normo-microcitosis (anisocitosis 
acusada). Anisocromia, con dominio de los hematíes 
pálidos. Algunos eliptocitos y dianacitos tipos III y IV. 
Reticulocitos 0,5,5 • 0.,. 

Entre los neutrófilos, 26 núcleos en franja. 
Plaquetas: normales en número, a menudo aisladas. 
Tiempo de sangría, 1'. Tiempo de coagulación, 2'. Fi-

brina, al microscopio, escasa. Prueba del brazal, nega­
tiva. Hemocultivo negativo. 

El examen del corazón no muestra nada anormal 
(Dr. CODIXA-ALTCS ) . T. A. 10 6,5. 

Se practica una flebografla con Tborotrast en decú­
bito supino mediante punción de la safena externa di-

Fig. 1.-Fotografla del enfermo. Obsérvese la aracnodacti­
lia, la hipertrofia del miembro inferior izquierdo y las fle­

bectasias. El nevus vascular aparece poco visible. 

!atada. El f lebograma demuestra que no existe oblite­
ración o aplasia de las iliacas izquierdas. Por el con­
trario, aparecen francamente dilatadas (Dr. ｏｳｾｳＩＮ＠

Como tratamiento, después de unos días de reposo 
en cama administrándole sulfoguanidina por sus tras­
tornos intestinales, se inició una t erapéutica con Live­
rln y Hierro y posteriormente Rutina. 

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

En pocos días mejoró notablemente, permitiéndosele 
su retorno a Córdoba. Siguió el tratamiento con Liverin 
y Hierro. 

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

de tamafio. Se encuentra perfectamente, tiene b 
apetito y la fiebre ha desaparecido. El examen de su¡n 
gre da el siguiente resultado (Dr. AL\'ARJo.'Z Pf:REZ) :an. 

Hematíes ........... .......... ... . 3.250.000 
H emoglobina ......... ........... . 
Valor globular .... . ........... .. 

41 % 
0,63 

Leucocitos ...................... .. 5.400 
Basófilos ........................ . . o rr,. 
Eosinófilos .... .................. .. 
Mielocitos ............ ... .. ...... . 
Metamielocitos ..... ............ . 
Neutrófilos en cayada .... .. 

2 % 
o 'f 
o % 
7 ,., 

( 

Neutrófilos segmentado::; .. . 73 % 
Linfocitos ..................... .. 9 ,, 
Monocitos ...................... . 9 Ｈｾ＠

Unicamente le molesta la recidiva de una pequeña 
úlcera en la pierna izquierda por la que pierde otra 
vez linfa. 

El interés de este caso radica en la coexisten. 
cia de tres tipos de malformación congénita, 
casi puede decirse que se reúnen en un mismo 
enfermo, un síndrome de Klippel-Trenaunay, 
un síndrome de Marfan y un síndrome de ane. 
mia hipocroma constitucional. La existencia de 
aracnodactilia y flebectasias al repetirse en 
nuestro enfermo permite establecer una relación 
entre ambas malformaciones. Hemos creído in· 
teresante publicar este caso que con el de LA 
BARREDA constituye una nueva aportación a la 
bibliografía nacional sobre este tipo de malfor· 
maciones congénitas. 

RESUMEN. 

Se comunica un caso de síndrome de Klippel· 
Trenaunay con aracnodactilia esplenomegalia, 
hemorragias y anemia hipocroma constitucio· 
na l. 

CANCER GASTRICO Y TAQUICARDIA 
PAROXISTICA 

J. V ARELA DE SEIJ AS. 

y 

J . M. ROMEO ÜRBEGOZO 

Cllnica Médica del Hospital General. P rof. C. JrMt:NEZ DfAZ. 

El día 24 de noviembre de 1949 tuvimos oca· 
sión de ver conjuntamente un enfermo cuya 
historia es la siguiente: 

F. V., varón, de liletenta y tres aftos, que desde haCe 
mes y medio viene teniendo pirosis, náuseas y vónutos 
postprandiales a veces con alimentos del día ante:1or. 
En dos ocasiones, hematemesis y melena. Anorexia ' 
astenia. Ha perdido rápidamente 20 kilogramos de ｰ･ﾷ ｾＮ＠

Un poco antes de comenzar con estas molestias ha • 
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notado que se le hinchaban los tobillos y que se fatiga­
ba al esfuerzo. 

Los antecedentes carecían de interés. Siempre se ha­
bía encontrado en buena salud. 

El enfermo se hallaba muy desnutrido, con una pali­
dez ﾡｭｰｲ･ｳｩ ｯ ｮｾｮｴ･Ｎ＠ En los Ｎｬ｡｢ｩｯｾ＠ se apreciaba un lige­
ro tinte cianótico. En el epigastno se palpaba una masa 
dura que no se movía con los movimientos respirato­
rios. ' El pulso era muy rápido y ligeramente irregular, 
difícilmente perceptible por manüiesta hipotensión. Los 
tonos cardiacos eran puros. Muchas contracciones car­
díacas no llegaban a la periferia. 

Se sentó el diagnóstico de cáncer gástrico y se in­
terpretó la arritmia como ｵｾ｡＠ fibrilación aurícula:. 
quizá debida a metástasis aunculares. Se obtuvo rápi­
damente el electrocardiograma adjunto, y no hubo oca­
sión para más exploraciones, porque el enfermo falleció. 

bloqueo de algunos impulsos auriculares (cuando la ta­
quicardia es auricular), bien completo o solamente re­
lativo. De estos cuatro motivos, el número 2 es el que 
puede aplicarse a nuestro caso. La irregularidad que 
nos hizo suponer la existencia de una fibrilación auri­
cular, no fué, sin embargo, ésta, sino la originada por 
el manüiesto déficit del pulso, debido ｳ･ｧｵｲ｡ｭ｣ｮｴｾ＠ al 
escaso volumen sistólico, a cuya causa hay que atri­
buir también los signos de insuficiencia coronaria y de 
La anemia y la esclerosis coronaria que la autopsia 
demostró en este enfermo contribuían también verosí­
milmente a este aspecto. 

El problema de verdadero interés que suge­
ría este enfermo era el de decidir si el trastor­
no ritmológico que presentaba tenía relación 

Fig. l. 

La autopsia confirmó la existencia de un carcinoma 
escirroso de píloro y antro, que ocupaba ambas cor­
vaduras. Había pocas adenopatías y no se observaron 
metástasis. 

La aorta tenía el grado de at'eromatosis correspon­
diente a la edad del enfermo. Placas de ateromatosis 
eran también visibles en las coronarias abiertas. En 
la superficie miocárdica se observaban placas de fi­
brosis. 

El Dr. LóPEZ GARCIA verüicó, a nuestro ruego, un 
detenido estudio histológico del miocardio auricular y 
ventricular en busca de metástasis tumorales. El re­
sultado de esta investigación ha sido absolutamente 
negativo. 

El electrocardiograma muestra una taquicardia a 
20:0 pulsaciones por minuto, de naturaleza supraven­
tncular. El ritmo es ligeramente irregular. En I, II, III, 
aY_F, V4 y V5 se percibe un descenso marcado del ST, 
atribuible a insuficiencia coronaria, puesta de mani­
ftesto por la taquicardia. El ritmo ventricular era li­
geramente irregular. Las T eran negativas en II, lli, 
aVF, V5 y V6. Eran anormalmente positivas en aVR 
Y en aVL. El corazón estaba en posición vertical. 

. La naturaleza supraventricular de la taquicardia, 
bten 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 más propia de los casos de taquicardia 
ｰｲ｣ｾ･ｮｴ｡ｲ ｳ･＠ en las de tipo supraventricular. KATZ ha 
Indicado cuatro motivos de arritmia en las taquicar­
dias paroxísticas supraventriculares, a saber: 1) Por 
｡ｴ｡ｱ ｵｾ ｳ＠ breves y repetidos de taquicardia paroxística, 
con dtspersión de latidos normales entre los complejos 
e:ctra. 2). Por descarga irregular del marasmo ectó­
pico. 3) Por ori.gen múltiple de la taquicardia; y 4) Por 

con su padecimiento gástrico o no, y de existir 
esta relación, de qué naturaleza era. 

Una asociación puramente casual de ambos 
fenómenos, cáncer gástrico y taquicardia pa­
roxística, es posible, pero poco probable. Lo 
más lógico es que entre ambos procesos exista 
una relación causal más o menos directa. 

Después del extraordinario trabajo de MA­
HAIN (uno de cuyos indiscutibles méritos es pre­
cisamente el de dirigir la atención hacia la po­
sibilidad menos remota de lo que se creía ge­
neralmente, de la existencia de tumores metas­
tásicos cardíacos) frente a un caso corno el que 
referimos, surge siempre la sospecha de una 
cardiopatía metastásica tumoral. 

Este enfermo jamás había sentido molestias 
cardíacas ni existían en sus antecedentes en­
fermedades desembocantes más o menos rápi­
damente en cardiopatías, y sus molestias ha­
bían comenzado en una época en la que vero­
símilmente existía la tumoración gástrica, por 
lo que la sospecha de una metástasis cardíaca 
estaba plenamente justificada. 

La naturaleza del trastorno ritmológico 
también hablaba en favor de ello; se trataría, 
en efecto, de una metástasis de acción irritati­
va, como las señaladas por el propio MAHAIN1 

y de génesis hemática. 
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Por estas razones encargamos un estudio 
histológico cuidadoso, con la esperanza de ha­
llar una pequeña metástasis, bien en la aurícu­
la, bien en el nódulo aurículoventricular. Des­
graciadamente nuestras esperanzas no han sido 
confirmadas. 

Se preguntará entonces qué interés puede 
te:oer la publicación de semejante caso. A lo 
que podemos contestar que, 1.0 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
ñalar que no todos los trastornos del ritmo en 
los cancerosos se deben a metástasis cardía­
cas; y 3.0 Exponer la necesidad de explicarnos 
en este último caso qué relación de causa a 
efecto no metastásica puede existir entre cán­
cer y trastorno del ritmo, pues una relación 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 cuestión era un anciano de setenta y 
tres años, con un proceso arterioesclerótico 
prop<>rcionado 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 cardiopatía arteriosclerótica puede es­
tablecerse una taquicardia paroxística supra­
ventricular o ventricular, pero el hecho es que 
no se presentó hasta que se desarrolló un cán­
cer gástrico, sumamente anemizante por doble 
mecanismo, tóxico y hemorrágico. A este fac­
tor anémico precisamente es al que atribuímos 
el desencadenamiento de la taquicardia paro­
xística. 

Las cosas habrían ocurrido del siguiente 
modo : En un anciano portador de una cardio­
patía arterioesclerótica, hasta entonces silente, 
se desarrolla un cáncer gástrico, que, por un 
mecanismo hemorrágico y tóxico sobre la mé­
dula, origina una intensa anemia. Esta anemia, 
no comprobada hematológicamente, pero evi­
､ｾ＿ｴ･＠ ｣ｬ￭ｮｩｾ｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ con.tribuye a que la dota­
cwn de oxigeno del miOcardio sea deficiente. 
Esta deficiencia general de oxígeno se acentúa 
en aquellas partes miocárdicas mal irrigadas 
de suyo por la existencia de afectación arteria­
esclerótica coronaria, con lo que se dan las con­
diciones necesarias para el nacimiento de un 
foco taquicárdico irritativo por anoxia. 

Seguramente sin la existencia de la anemia 
consecutiva al cáncer gástrico la cardiopatía 
arterioesclerótica, por lo demás moderada ana­
tómicamente, no hubiera dado lugar a la ta­
quicardia paroxística. He aquí, pues, expuesto 
un modo de relación entre un cáncer gástrico y 
una taquicardia paroxística supraventricular de 
naturaleza no metastásica cardial. 
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ENCEFALITIS COMATOSA FULMINANTE 
EN EL SARAMPION 

J. CALVO MELENDRO 

Cl!nica )fédica del Hospital Pro,·in<'ial de Soria. Director: 
Dr. J. CAl-YO l\1E.I.t:.snRO. 

E xiste la impresión de que las enfermeda­
des inflamatorias no supuradas del sistema 
nervioso, ya primitivas o después de las infec­
ciones agudas, aumentan en la época actual. De 
las infecciones, el sarampión no es la que me­
nos da lugar a estas complicaciones. La fre­
cuencia de las encefalitis postsarampionosas 
es muy distinta, según los diversos autores; al­
gunos dicen que sólo una por 15.000, otros dan 
el 1 por 642 (HOYNE y STo rK.JWSKI). CO'\IBY re­
fiere que F oRo contó en 1928 113 casos en la 
literatura, añadiendo 12 personales. PE1TE cita 
la estadística de DAGXELIE, abarcando un total 
de 200 en 1932. FIXKELSTEIX vió en su clínica. 
de 1905 a 1925, 5.9·10 casos de sarampión, con 
6 encefalitis. Recientemente FOLKE MoLLER, en 
su trabajo sobre las complicaciones nerviosas 
post-infecciosas en Suecia, encuentra el saram­
pión con 19 de éstas, corres¡ ondiendo una muy 
pequeña parte a las encefalitis. 

Del conjunto de las ･ｮ｣･ｦ｡ ｬｩｴｩ ｾ＠ hay que se­
parar ia forma comatosa fulminante, aún mu­
cho más rara. Yo he podido en('ontrar muy 
pocos casos en la lite1atura. C"itarl' algunos: 
MORNERT y Frroux, en 1938, v1eron una mujer 
de veintiséis años, que contrae el sarampión la 
víspera de tener un parto a término, pade:!ien­
do el recién nacido a los trece días un sar:am­
pión benigno y la madre, en el sexto día ､ｾｬ＠
suyo, una crisis convulsiva acompañada de hi­
pertermia, reacción meníngea discreta, inme­
diatamente cae en coma y sucumbe en pocas 
horas sin haber recobrado el conocimiento, el 
suero de convaleciente fué ineficaz. CIIRISTIAN3 
y BALEZEAUX, en el curso de una misma ･ｾｩ､･ﾭ
mia, observan tres casos de formas apoplebfor­
mes con dos muertes y una curación sin secuelas 
depués de dos días de coma, les parece que el 
absceso de fijación fué útil. ANDRIEU y Madame 
ENFALBERT tuvieron un caso de sarampión be­
nigno y corriente, que cayó brutalmente en un 
coma apopletiforme de tipo ful<rninante, con 
muerte a los tres días, sin ninguna mejoría por 
penicilina. En 11 niños 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 años que co­
munica W ALTHARD murió en dos días por la 
misma causa, iniciándose en el cuarto día ､ｾｳﾭ
pués de la presencia de un exantema ｳ｡ｾ｡ｭｰｷ ﾭ

noso, inyectó sustancia ｣･ｲｾ｢ｲ｡ ｬ＠ al ｣ｯｾｾｊｏ Ｌ＠ pro­
vocando sólo una supuracion en el sitiO de_la 
inyección, con enfermedad general ｳ ｯ｢ｲ ･ ｾｮ｡ﾭ

dida, pero sin encefalitis; deduce que el ｖｬｾｾｳ＠
no posee propiedades neurotrópicas. Tambie? 
fué en el cuarto día cuando apareció una cn­
sis convulsiva con hipertermia, seguida de coma 
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y muerte en treinta horas, en la comunicacwn 
que hace LIEGE. Casi semejante es la de EA­
DIE CICILE y LEQUEMENT. Según cuentan LE­
MmRRE y GABRIELE, una mujer de treinta años, 
en el sexto día de la erupción, bruscamente tie­
ne delirios, agitación y a las pocas horas, 
coma, ligera rigidez de nuca, retención de ori­
na muerte en veinticuatro horas. El líquido 
cefalorraquídeo era blanquecino, tenía mono­
nucleares y estaba estéril; en el examen histo­
lógico, meningitis linfocitaria y numerosos fo­
cos inflamatorios y degenerativos diseminados, 
interesando más la sustancia tlanca y, sobre 
todo, los núcleos grises centrales. Es interesan­
te el caso de BLECHJ\IANN y TOUPET de un chico 
de diez años con sarampión discreto; en la con­
valecencia, movimiento febril, cefalea, estado 
ebrio, signos de reacción meníngea poco mar­
cada; el tercer día, inconsciencia total, período 
de coma diecinueve días, al cabo de los cuales 
empieza a recobrar sus sentidos y los movi­
mientos vuelven poco a poco; tres meses des­
pués el examen somático es completamente 
normal; pusieron dos abscesos de fijación con 
nueve días de intervalo, 43 inyecciones de sa­
licilato sódico (0,25 gr. a 0,50 gr. diarios), auto 
y heterohemoterapia e inyecciOnes del propio 
pus del absceso de fijación. AREY, estudiando 
las encefalitis post-sarampionosas y post-pa­
rotiditis, encontró varias de las primeras con 
comienzo agudo, coma, delirio, convulsiones y 
Ietargia; da un 50 por 100 de mortalidad. ｾＢＧｅﾭ

RRARO y SCHEFFER hicieron estudio anatomo­
patológ1Co en 6 casos; describen invasión difu­
sa de 1a corteza y la sustancia blanca, prolifera­
ción perivascular esencialmente, aspectos ha­
bituales de las lesiones inflamatorias, atectan 
principalmente a los elementos micróglicos hi­
perplasiados e hipertrofiados formando placas 
de Importantes colecciones, simulando la intil­
tracion perivascular, las vainas de mielina y 
las fibras nerviosas . han sutrido considerable­
mente, resistiendo mejor las celulas nerviosas; 
en dos casos había lesiOnes degenerativas de la 
célula de la corteza. Estos hechos hacen vero­
símil para los autores la naturaleza tóxica. En 
un emtonal .del "British Medica! Journal" se 
estima que histológicamente el proceso es de­
generativo y desm1elinizante. Luoo) VAN Bo­
GAERT, ha publicado dos interesantes trabajos 
sobre estos asuntos; manifiesta que las formas 
sobreagudas abocan rapidamente a la muerte 
sm presentar otros síntomas que esta violenta 
irritación meningo-encefalítica; en una de sus 
observaciones la muerte tuvo lugar cuando se 
extinguía el exantema· en otro caso la encefa­
litis empezó antes de ｾｰ｡ｲ･｣･ｲ＠ la erupción; era 
un niño de cuatro años, cuyo hermano hizo 
un sarampión típico, cayendo con un estado in­
feccioso acompañado de coriza, conjuntivitis, 
P?lso lento y leucocitosis ligera, con polinucleo­
Sls; cuatro días más tarde tiene estupor y poco 
después aparecen convulsiones graves con sín­
drome meníngeo y somnolencia profunda; el 
enfermo muere en coma profundo a los cinco 

días del comienzo de la enfermedad; el día an­
tes apareció una erupción sarampionosa muy 
discreta; el examen histopatológico demostró 
la existencia de una encefalitis difusa, con he­
morragias capilares y meníngeas ; expresa que 
la muerte antes de la aparición del exantema no 
es excepcional, y en un cierto número de casos 
éste presenta el aspecto de un síndrome hemo­
rrágico agudo. En la monografía de CoMBY se 
describen tres casos de la forma comatosa ful­
minante, dos del Dr. E. LEsNÉ, en el primero 
de ellos, en la convalecencia aparecieron con­
vulsiones generalizadas con temperatura de 
41,5" y coma profundo; mejora un poco en cin­
co o seis días, pero vuelve a recaer en seguida, 
muriendo en estado comatoso; mucho más 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 sarampión 
benigno en el tercero y cuarto días de su evolu­
ción, habiendo podido descartar la hipótesis 
urémica y la meningitis. 

A todos estos casos puedo añadir una obser­
vación personal. 

Se trata de una chica de diecisiete afios, natural de 
un pueblo pequeño de esta provincia, donde había vi­
vido hasta un afio antes de su ingreso en el Hospitai. 
En la casa donde estaba sirviendo habla varios niños 
con sarampión, ella no lo babia pasado anteriormen­
te; ingresó en estado comatoso profundo. Nos cuen­
tan que había empezado a estar enferma tres o cua­
tro d1as antes con tos, coriza, conjuntivitis, malestar 
general; permaneció dos días levantada; al tercer d1a 
se acostó por aumentar las molestias, y sobre todo la 
tos, que se hizo muy intensa; al cuarto día, estado de 
semiinconsciencia, perdiendo el conocimiento poco a 
poco hasta el momento del ingreso; en este momento 
la apreciamos pérdida completa de la conciencia, res­
piración profunda e irregular, un exantema típico sa­
rampionoso, aunque discreto, manchas de Koplik, ron­
cus extendidos por ambos pulmones, tonos de corazón 
apagados, 120 pulsaciones, algunas arritmias. No hay 
ng¡dez de nuca ni otros signos meníngeos, pupilas en 
mwsis, hipotonía muscular, reflejos rotulianos quizá 
un poco exaltados, Babinski positlvo en ambos lados, 
t emperatura de 40,5•. En orina, obtenida por sondaje, 
no hay albúmina ni glucosa, el sedimento es normal, 
urea en sangre, 0,43 gr. por 1.000. La punción lumbar 
da un Iíqu1do claro con 0,22 gr. por 1.000 de albúmi­
na, 8 células por milimetro cúbico y globulinas muy 
débilmente positivas. Se inyectan 200.000 unidades de 
penicllina intramusculares, que se repiten a las tres 
horas, y después 100.000 otras seis veces; permanece 
en el mismo estado, acentuándose las irregularidades 
respiratorias y las arritmias, falleciendo a las treinta 
y seis horas de su ingreso en el Hospital, cuarenta y 
ocho de la iniciación del estado comatoso y seis días 
del comienzo de la enfermedad. Tenía pediculus capi­
tis y pedículus corporis. Poco antes de morir tomamos 
tambien 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 tío con enfermedades mentales; la madre padece 
de pelagra. Menarquia a los dieciséis afios. 

El examen post-morten reveló unas meninges y en­
céfalo fuertemente vascularizados, y este último con 
intenso edema, así como pequeñas hemorragias pun­
tiformes diseminadas sin predilección especial por de­
terminado campo encefálico. En las cavidades torácica 
y abdominal, nada importantt> que señalar. No se hizo 
examen histológico. 
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Como se ve por todo lo anteriormente expues­
to, existe bastante uniformidad en las caracte­
rísti(!as clínicas de la encefalitis comatosa ful­
minante aparecida en el curso del sarampión. 
Destaca la gravedad del proceso; de los casos 
reseñados solo dos pudieron salvarse; es cu­
riosa la evolución de uno de ellos, con persis­
tencia de diecinueve días en estado comatoso y 
terminando por la curación. Nada hace pensar 
que guarde relación la gravedad del sarampión 
con la aparición de la encefalitis, puesto que 
igualmente se citan casos leves que graves; es 
más frecuente en período exantemático, aun­
que pueda aparecer también antes y ya pasa­
do, en plena convalecencia. El comienzo por con­
vulsiones se señala en bastantes casos. En el 
tratamiento no parece haberse encontrado nada 
eficaz; la penicilina, tanto en mi caso como en 
otros, fracasó por completo; es dudoso que el 
absceso de fijación 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 sarampión 
que puede ser benigno y sin ningún signo pre­
monitorio. 

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

Varias hipótesis se nos presentan a conside­
ción: 

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 podría 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 Neurología de París, menciona las 
encefalitis desmielinizantes post-infecciosas 
como poco adecuadas para ser incluidas en la 
etiología 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 inoculación al conejo de sustancia cerebral 
realizado por W ALTHARD. Otros piensan que 
puedan ser toxinas producidas en la lisis del vi­
rus; LUDo VAN BoGAERT añade a esto último 

una insuficiencia de la barrera hemato-encefá. 
lica, bien congénita o previamente alterada por 
el proceso infeccioso; este autor, sin embargo 
h3ice jugar un importante papel a la alergia' 
coincidiendo en esto con la opinión que amplia: 
mente desarrolla PE'ITE en su libro. Repasando 
las razones en pro y en contra de cada una de 
las hipótesis expuestas, la balanza parece in. 
clinarse al lado del punto de vista alérgico. 

Ahora bien, cabe preguntarse por qué entr() 
tantos miles de individuos afectados por el sa. 
rampión sólo una pequeña parte tienen comp¡¡. 
caciones nerviosas y aún más rara vez la en. 
cefalitis comatosa fulminante. Es indudable 
que tienen que concurrir multitud de circuns­
tancias especiales. Se señala la presencia fa. 
miliar, peculiares alteraciones en la regulación 
endocrino-vegetativa, diátesis alérgica, crisis 
hormonales, infecciones focales crónicas, in­
fluencias climáticas, traumas corporales y trau­
mas psíquicos. Todos éstos son motivos que, 
como se sabe, influyen grandemente el modo 
de reaccionar ante un estimulo y a los diferen­
tes antígenos. Está bien probado que el curso 
de una infección depende mucho más que de la 
naturaleza del germen del estado momentáneo 
reacciona! del organismo, estando éste someti­
do a múltiples influencias, entre las cuales se 
hallan todas las anterior mente relatadas (pa· 
tergia de RossLE y paralergia de MoRo y .KJ::L. 
LER y URBAGH). 

Dentro de la génesis alérgica podemos ex­
plicarnos las cosas de la siguiente manera: El 
antígeno, representado por el virus y los pro· 
duetos de ctescomposicion tisular que se ongi· 
nan en la lucha aerensiva del organismo, sen· 
sibilizan al cabo de cierto tiempo todo el orga­
nismo o ciertos órganos y aparatos, producien· 
dose en determinado momento la reacción de 
antígeno-anticuerpo; parece cierto que la sus­
tanela sensibilizante llega al cerebro por vía 
vascular provocando una alteración en las pa· 
redes vasculares con aumento de su permeabi­
lidad y paso a través de ella del plasma sanguí­
neo, es decir, lo que constituye la inflamación 
serosa de RossLE y EPPINGER; esto provoca una 
reacción por parte de los elementos micrógli· 
cos y parenquimatosos que posteriormente se 
organizará en focos, acaso con las característi­
cas típicas de los granulo mas; 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· 
lépticos que muchas veces inician el cuadro ｳｾﾭ
rían debidos a este mismo edema, bien por irr1· 
tación directa o por las alteraciones circulato· 
rias de la vasodilatación inicial. Desde luego, en 
mi caso se dieron múltiples circunstancias favo· 
recedoras de reacciones alérgicas muy desvía· 
das de lo corriente, como eran la fuerte tara 
neuropática familiar, creando probablemente e1 
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factor de localización; la existencia de pelagra 
n la madre nos indica que vivió la enferma con 

:eguridad en un ambiente carencial, condición 
también perturbadora de la alergia; la crisis 
puberal, con sus alteraciones endocrino-vegeta­
tivas obraría en el mismo sentido y, por últi­
mo, ｾＱ＠ frío ｩｾｴ･ｾｳ＿＠ de. ｾｭ＠ mes ?e enero en este 
clima tiene sigmficacwn parecida. Todas estas 
circunstancias que concurrieron en nuestra en­
ferma y algunas más que se nos puedan esca­
par no será frecuente hallarlas en la generali­
dad de los casos, explicándose así la rareza de 
esta complicación. 

RESUMEN. 

Se pasa revista a varias comunicaciones exis­
tentes en la literatura sobre "encefalitis co-

matosa fulminante en el sarampión"; se aña­
de una observación personal intentando buscar 
una explicación etiológica y patogénica para to­
dos estos casos. 
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RESUMEN TERAPEUTICO DE ACTUALIDAD 

TRATAMIENTO DE LAS DISENTERIAS 

F . LAHOZ NAVARRO 

Clínica Médica Unf\·crsitaria. Madrid. Profesor: 
C. Jnt'{:NEZ D1A2. 

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

Así, por la anamnesis podemos distinguir si nues­
tro enfermo tiene un proceso diarreico del intes­
tino delgado (enteropatía) o del grueso (colitis) o 
si es todo ello consecuencia de una afectación dis­
tal (neoplasia, proctitis supurada, Nicolás y Fa­
vre, etc.). 

Los procesos disentéricos suelen dar lugar más 
frecuentemente a una enterocolitis , y por ello, aun­
que los más de sus síntomas corresponden a la "co­
litis": deposiciones fundamenta lmente diurnas e 
imperiosas nada más comer, retortijones y dolor en 
barra, la existencia de unas heces ácidas, con los 
carac.t.eres llamados de fermen tación, nos aseguran 
tamb1en la participación del intestino delgado. No 
debemos olvidar que en las enfermedades que nos 
ocupan es la r egla la eliminación de sangre y pus 
C?n las heces, así como la existencia del resto del 
smdrome distal (t enesmo, dolor, etc.) , con el cual 
ｦ･ｭｯｾ＠ de hacer el diagnóstico diferencial. Los dis-
ｉｾｧｕｩｲ･ｭｯｳ＠ de una enfermedad proctosigmoidea, 

｡ｾﾡ＠ com.o de una enteropatía perteneciente al ciclo 
rlspepsia-e?teritis con descompensación cólica por 
ｾ＠ ex1stenc1a del comienzo agudo y febril correspon-

､ｩ ｾ ｮｴ･＠ a su carácter heterobacteriano. También la 
e;>nstencia de sangre, la continuidad de las moles­
fias Y . Ｑ ｾ＠ infección nos separan estos procesos de 
ｾ＿＠ cohbs superficiales, ya que las disenterías ba­

CI ar Y amebiana son afecciones del colon, colitis, 
r ero ｣ｯｬｩｴｩｾ＠ profundas, orgánicas, con lesiones ana-
omopatologtcas evidentes. 

Lo r eferido es el cuadro más común de las di­
senterías; no obstante, hemos de tener presente 
que muchas veces pueden tener una localzación casi 
exclusiva ileal o proctosigmoidea, dando lugar a una 
ileotiflitis (apendicitis) o procesos confundibles con 
la neoplasia de recto, r espectivamente. 

Considerando su agudeza, o mejor toxicidad o 
grado de infección, podemos en ocasiones ver un 
gran predominio de los fenómenos tóxicos, produ­
ciendo un cuadro clínico de intoxicación profunda 
con fenómenos ner viosos más o menos intensos, que 
incluso nos permiten hablar de una forma m enín­
gea o seudomeníngea de comienzo, y otras veces, 
por último, la enfermedad ofrece un cuadro séptico; 
esto, sobre todo, es más típico de la disentería ba­
cilar, ya que en la amebiana es más frecuente el 
encontrarnos con una colitis más o menos violenta 
con intermitencias de agudización. 

Para terminar esta breve enumer ación de for­
mas clínicas, hemos de hacer r eferencia a aquellos 
procesos crónicos del intestino, que no son más que 
disenterías mal o no curadas. En la amebiana esto 
es más frecuente, ya que esta entidad muchas veces 
cursa como una colitis primariamente crónica; en 
la bacilar la cronicidad puede tomar dos aspectos 
fundamentales : a) Colitis crónica disentéricá; y 
b) Enteropatía que incluso puede llegar a ser un 
típico esprue, debiéndose t ener 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 crónicos llegar emos al verdadero diag­
nóstico por la anamnesis (existencia de un perío­
do anterior de enterocolitis aguda), examen radio­
lógico del intestino delgado y análisis 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 par t ir del quinto o sexto 
día de enfermedad, y aun muchas veces a partir del 
segundo. 

De todas formas, cuando sospechemos una di­
sentería, hemos de hacer el diagnóstico diferencial 
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