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NOTAS CLINICAS 

COMENTARIOS A PROPOSITO DE UN CASO 
DE SUPURACION PULMONAR Y TUBERCU­

LOSIS SIMULTANEAS 

J. ALIX Y ALIX. 

Dit·eclor clt>l Centro Colapsolt>rápico. Madrid. 

El caso que presentamos ofrece una serie de 
aspectos interesantes que se prestan a las más 
variadas consideraciones, para la interpreta­
ción patogenética o al menos para la secuencia 
de los hechos. En la literatura a nuestra dis­
posición no hemos logrado hallar casos que se 
puedan equiparar exactamente al nuestro, lo 
que no quiere decir que no existan. Sin embar­
go, ello demuestra que se trata de un aconte­
cimiento casi excepcional. En varias ocasiones 
ha sido señalada la abscesificación secundaria 
de una caverna tuberculosa o la tuberculización 
secundaria de una cavidad de absceso pulmo­
nar. Nosotros mismos tuvimos ocasión de estu­
diar y seguir un caso, en el que se produjo la 
tuberculización de la cavidad residual de un 
quiste hidatídico, operado en dos tiempos, en 
1943. La enferma, una niña de doce años, había 
sido portadora de un quiste equinocócico de 
gran tamaño, que ocupaba los dos tercios infe­
riores del hemitórax derecho. En las secrecio­
nes que se obtenían a través del tubo de drenaje 
aparecieron, aproximadamente a las seis sema­
nas de la intervención, bacilos de Koch en can­
tidad apreciable. Esto podía interpretarse, tal 
vez, en el sentido de la ruptura de un foco laten­
te, que asentase en la vecindad de la cavidad 
residual, invisible de antemano quizá por el 
gran tamaño del quiste, que desde luego hacía 
opaca por completo la porción del lóbulo infe­
rior del pulmón derecho, donde tal vez tuviera 
su asiento. Sin embargo, como la enferma se 
encontraba haciendo el tratamiento postopera­
torio en un sanatorio antituberculoso, pudo 
haber sido infectada a causa de su convivencia 
con enfermos tuberculosos. No obstante, la cu­
ración, que sobrevino al cerrar definitivamente 
la cavidad drenada, hacía más verosímil la pri­
mera hipótesis. Pero como estos acontecimien­
tos no son completamente excepcionales, no 
merecía ocuparse de ello públicamente. Tam­
bién se ha señalado la ocurrencia de coincidir 
abscesos cancerosos con tuberculosis, quizá por 
un mecanismo similar. 

En c:vm bio, en el caso que exponemos en esta 
nota, la secuencia de los acontecimientos fué 
de tal naturaleza, que estimamos que es distinto 
a lo que mencionamos más arriba, aun cuando 
por falta de algunos datos objetivos no poda­
mos sentar conclusiones categóricas. 

Se trata de un enfermo de veintiocho años, sin ante­
cedentes de interés para el momento actual. Efectiva­
mente, no hay antecedentes patológicos que señalar, 
aun después de un interrogatorio minucioso e inten­
cionado con todo rigor. Solamente se obtienen las en­
fermedades habituales de la infancia y un flemón den­
tario tres años antes de nuestro examen. 

En 30-V-1950 sufre una amigdalitis agudísima, con 
fiebre alta y gran edema, que dificulta notablemente 
la deglución y amenaza con la oclusión total de la 
faringe. Entonces le fué practicada una incisión, que 
dió salida a un pus muy denso, con masas concretas 
de consistencia semisólida. Se instituyó penicilintera­
pia, pero siguió febril, aun cuando la temperatura dis­
minuyó notablemente. En estas condiciones se practicó 
una amigdalectomía en 13-VI-1950 con anestesia local. 
Según nos refiere el enfermo, el contenido de las amíg­
dalas era muy purulento y abundante y al parecer 
contenía aún masas de diferente densidad con porcio­
nes semisólidas. 

Unos días después de la intervención (aproximada­
mente tres) apareció intenso escalofrío y la tempera­
tura volvió a elevarse, apreciándose a la exploración 
del tórax un síndrome físico de condensación en el 
campo medio anterior del tórax. Con este motivo se 
intensificó la penicilinterapia, logrando un discreto 
descenso de la temperatura, pero sin llegar a la api­
rexia. El 30 de junio, o sea a los diecisiete días de la 
intervención de amigdalectomía, se presentó una vó­
mica, de gran fetidez, expulsando, juntamente con el 
pus, masas que compara a las que eliminó de las amíg­
dalas. Esta vómica fué escalonada en tres etapas, lo 
que determinó una caída critica de la temperatura. (Ra­
diografía 1, en la que se ve una caverna del campo 
medio derecho con nivel.) Fué sometido a diversos tra­
tamientos, entre los que se encuentran las ondas su­
persónicas, lo que determinó una notable disminución 
de la expectoración en cantidad y fetidez. Quedó fe­
brícula, pero el estado general mejoró. El día 5 de 
agosto se practicó la radiografía 2, en la que se puede 
comprobar una pequeña ulceración rodeada de halo 
inflamatorio de aspecto triangular con base parietal, en 
la misma situación de la radiografía anterior. El 16 de 
septiembre de 1950 apareció nuevamente escalofrío 
intenso, seguido de elevación de la t emperatura hasta 
40 grados. Cuatro días después apareció una nueva 
vómica, con características similares a la anterior, pero 
de mayor abundancia, conteniendo asimismo abundan­
tes fragmentos semisólidos. Radiografía en esta fecha 
(figura 3), en la que se advierte una reactivación de la 
lesión. Se instituyó un tratamiento combinado de es­
treptomicina y penicilina, determinándose a continua­
ción una calda de la temperatura, quedando escasa ex­
pectoración, pero de gran densidad. 

Todos los exámenes de la expectoración que se ha­
blan practicado hasta ese momento revelaban una flora 
muy abundante y pleomórfica, en la que se podían 
comprobar bacilos fusiformes y espirilos entre otros 
gérmenes, sin encontrarse bacilos de Koch. 

En las radiografías 4, 5 y 6 se comprueban una serie 
de alternativas y aparición de elementos metastásicos 
en el campo medio del lado izquierdo. 

Se planteó la indicación quirúrgica de drenaje, y 
para determinar la existencia o no de zonas sinfisarias, 
con el fin de dirigir la técnica hacia una intervención 
en uno o en dos tiempos, se le practicó al enfermo una 
punción de neumotórax. Se logró una cámara en la que 
solamente se ve una adherencia cordonal anteroexterna 
de campo medio. En esta misma época (mediados del 
mes de noviembre) se comprueba en un análisis de 
esputos la presencia de una inmensa cantidad de baci­
los de Koch. 
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Es en esta forma. como se presenta a nuestro estud1o, 
apareciendo como un sujeto pálido, con deficiente es­
tado gcn<>ral, reconociéndose a la exploración física la 
existencia de un neumotórax derecho, sin otros ha­
llazgos. 

A la t'Xploración radiológica (radiografía 7 l se de­
muestra la existencia de un neumotórax, con la brida 
descrita más arriba. En la porción antN·oinferior del 
lébulo superior derecho (segmento 3) Sí' adviprte una 

Fig-. l. 

Fig. 2. 

cavidad ovalada, con eje mayor transversal, con dis­
creta siembra perilesional. En el lado izquierdo se ven 
pequefios elementos nodulares, que se distribuyen por 
el campo medio, sobresaliendo dos pequefias imágenes 
r edondeadas de aspecto denso. 

La velocidad de sedimentación es de 60 mm. a la 
hora. El examen de la exploración demuestra la exis­
tencia de una cantidad incontable de bacilos de Koeh . 
Aparecen en su mayoría apelotona'dos, en masas amor-

fas, que ocupan campos ent<.'ros del microscopio, ha­
ciendo imposible su difer<.'nciación. En a lgunos lugares 
f'n los que la masa Pstá disgr<.'gada, apar<>cen ｡ｬｧｵｮｯｾ＠
grupos de cuatro a seis <'lt•mentos bacilares y algunos 
escasos, sueltos, perft'ctamt'nl<' caracterizables. 

Se practica la sección d<' la adh<'rencia que impedía 
el correcto colapso de la cavidad y se prosigue ya el 
tratamiento por nt'umotórax, con cxc<.'lente resultado 
puesto que actualmc>nl<' han dt'Sapar<'cido los ｢｡｣ｩｬｯｾ＠
de Koch. incluso por homogcnPiZación, y la cavidad 
ha desaparecido radiológicamPnl<', mt'jorando notable­
mente <.'1 estado g<'nPral y t'nconll'ándose asintomálico 
en la actualidad. Sl' instituy<' asimismo un tratamien­
to, en el quP sp prPvé C'l rmplt•o el<' 30 gramos dr 
C'streptomicina. ron PI fin dt• atrnd<•r a la siembra con­
tralateral, lo quP proporciona la dpsaparición actual 
el<' la misma. 

Cm.IENTARIOS. 

Se trata indiscutiblemente de un absceso 
pulmonar postamigdalectomía, ya que la rela-

Fig-. 3. 

cwn de causa a efecto queda perfectamente 
demostrada en la anamnesis. Pero este absceso 
en su evolución, y tras una recaída como las 
que habitualmente se ven en estos procesos, 
elimina bacilos de Koch. Esta eliminación no 
se produce en la forma que es habitual en las 
lesiones tuberculosas, es decir, como elementos 
aislados o en pequeños grupos, s ino en aglome­
raciones, como las que se ofrecen al estudio 
de los cultivos puros. 

Para explicar las características de este caso 
caben múltiples posibilidades, que se nos ocu­
rren a nosotros y tal vez algunas otras que 
quizá nos hayan pasado desapercibidas, y que 
son las siguientes: 

1. En la región anteroinferior del lóbulo su­
perior derecho (segmento 3), punto de ｡ｳｩ･ｊ＿ｾｯ＠
del absceso, existiría de antemano una lesiO? 
residual tuberculosa, representante de un antl­
guo complejo primario, que vertió en la cavidad 



'}'o:'JO XLI 
;-¡úMiilRO 5 

NOTAS OLINIOAS 339 

del absceso, determinando su tuberculización 
secundaria. 

2. En el lugar mencionado existiría una 
lesión tuberculosa latente, pero aún activa, que 
pudo sufrir una exacerbación al presentarse el 
proceso ｾｵｬｭｯｮ｡ｲ＠ agudo secundario a la amig­
dalectomia. 

3. En el lugar mencionado pudo existir, 
previamente al nuevo proceso que venimos co­
mentando, una lesión bronquial secundaria a 
una adenopatía tuberculosa que se hubiera per­
forado en el bronquio, dejando secundariamen­
te un pequeño saco o caverna adenopática mí­
nima en el sentido de AMEU1LLE y LEMOINE, lo 
que pudo crear, en el bronquio citado, condi­
ciones mecánicas favorecedoras de la implan­
tación del émbolo séptico durante la práctica 
de la amigdalectomía. 

Fig. 4. 

4. La amigdalitis aguda pudo recaer sobre 
una amígdala infectada previamente por la tu­
berculosis, ya primariamente o ulterior al 
período de la primera infección. Así, en el 
momento de la intervención, podrían. haberse 
vertido hacia las vías bronquiales productos 
mixtos, sépticos y tuberculosos. 

5. La contaminación del absceso con bacilos 
de Koch pudo ser secundaria por reinfección 
exógena. 

6. Los bacilos ácidorresistentes encontrados 
no serían tuberculosos. 

DISCUSIÓN. 

Antes de entrar en los comentarios a las dis­
tintas posibilidades, una por una, nos interesa 
hacer un estudio detenido de la evolución de las 
imágenes radiográficas. 

En las primeras solamente se advierte como 
único hallazgo patológico la lesión, que ya he­
mos mencionado m·ás arriba, sobre el campo 
medio derecho y que se puede localizar fácil-

ｆｩｾ＠ ｾＮ＠

Flg. 6. 

mente en el segmento anterior de dicho lóbulo, 
señalado en la nomenclatura internacional con 
el número 3. Encontramos con seguridad que 
no se pueden demostrar otros focos tuberculo­
sos o sospechosos de ello. Las imágenes corres-
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pondientes a las figuras 1 y 2 revelan única­
mente la imagen cambiante de los distintos 
momentos evolutivos de la supuración. En la 
tercera ya se advierten algunos elementos de 
diseminación broncógena, que aparecen en el 
campo medio del lado izquierdo. Esta conside­
ración es importante para poder juzgar que la 
etiología tuberculosa es ya patente con ante­
rioridad a la comprobación bacteriológica, lo 
que se demuestra por la fecha de la imagen. El 
aspecto morfológico y la distribución y aspecto 
nodular sugieren la posibilidad de que se trata 
de una localización contralateral a una lesión 
tuberculosa, tal como estamos habituados a 
sorprender en la evolución de la tisis pulmonar. 
Fué algún tiempo después de la aparición de 

Fig. 7. 

esta imagen cuando se hizo por vez primera la 
otservación de los bacilos de Koch en la expec­
toración. En las radiografías ulteriores se asis­
te a una evolución lenta, pero indudable. 

La posibilidad que señalamos con el núme­
ro 1 no puede ser negada de una manera cate­
górica, ya que no disponemos de datos clínicos 
previos ni tampocos radiológicos, que nos pon­
gan en una pista segura desde antes del co­
mienzo del proceso actual. Como hemos indica­
do, hay una carencia absoluta de antecedentes, 
por lo que es de presumir que su infección 
tuberculosa primaria pasase inadvertida (hay 
que recordar que el enfermo ha vivido siempre 
en un medio urbano denso). Sin embargo, una 
lesión primaria capaz de dejar un residuo cal­
cáreo presupone una infección de suficiente 
intensidad como para haber determinado un 
bloque de caseificación, lo que generalmente se 
traduce, clínicamente, por una fenomenología 
bastante acusada, y aun cuando no se hubiese 

llegado a un diagnóstico positivo en aquella 
época, es lo más probable que debiera existir 
en su historia clínica algún episodio llamativo 
que fuese recordado, si no por el propio enfer. 
mo, por sus familiares, y ya hemos repetido 
que el más minucioso interrogatorio no ha re. 
velado el menor punto de apoyo. Tampoco exis. 
te ninguna clase de antecedentes de contactos 
masivos. 

La segunda posibilidad tampoco puede des. 
echarse rotundamente, ya que existen en la 
literatura e incluso en nuestra experiencia ca­
sos reconocidos perfectamente, en los que, pese 
al carácter evolutivo de lesiones tuberculosas 
existentes, éstas han podido calificarse de ign0. 

radas o "inaperceptas", a causa de cursar sin 
aparentes síntomas clínicos, ya sea por la falta 
de autoobservación de los pacientes o porque 
realmente su carácter larvado no ha determi­
nado molestias de ninguna especie. Sin embar. 
go, aun cuando no es un argumento probatorio 
absoluto, resalta la ausencia de otras lesiones 
más antiguas. Especialmente la pri.nera radio­
grafía es bastante elocuente, aun cuando real­
mente pudieran existir lesiones microscópicas 
o al menos no visibles en los campos superiore!:'. 
Por otra parte, y aun cuando ello tampoco ten­
ga fuerza absoluta por sí solo, la localización 
es poco frecuente en cuanto al desarrollo de la 
tisis del adulto se refiere. Este argumento. como 
indicamos, lo consideramos de escaso valor, ya 
que nosotros venimos sosteniendo c:on insisten­
cia que los datos procedentes de la estadística 
son poco útiles respecto del caso individual, 
pues éste puede constituir la excepción. Cree­
mos que tiene mucho más valor la demostra· 
ción de varias excepciones coincidentes, como 
ocurre en este caso, en el que concurren la lo· 
calización poco frecuente y la ausencia de sin· 
tomatología previa. Mas ahondando un poco 
en el análisis, ya iremos viendo que para cual­
quier explicación sobre los acontecimientos hay 
que invocar una o varias condiciones excep· 
cionales. 

La tercera posibilidad nos parece a primera 
vista muy sugestiva, ya que impresiona la re· 
lación de causa a efecto acaecida en plena salud 
anterior. De las publicaciones de R6SSLE, GoR· 
GENYI-GoTTCHE y de SCHWARTZ, fundamental· 
mente, pasando por las de BRÜGGER y TAPIA, en­
tre otras, se obtiene cada vez más la convicción 
de la frecuencia de las alteraciones bronquiales, 
en relación con los elementos del llwmado com· 
piejo primario, especialmente del ganglionar. Es 
demostrativo de la benignidad con que cursan 
estos casos el trabajo de BRÜGGER especialmen· 
te, con un estudio muy .completo de sus obser· 
vaciones. Pero son sobre todo AMEUILLE y LE· 
MOINE los que han dedicado un interés especial 
al estudio de los aspectos broncoscópicos, que 
confirman la frecuencia de las perforaciones 
gangliobronquiales. Admiten la posibilidad fre· 
cuente de que en infectos primarios sin le­
sión pulmonar visible, sino solamente la gan· 
glionar, pueda ésta invadir los tejidos vecinos 
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a causa de periadenitis, y particularmente el 
bronquio, al cual tuberculiza de fuera a den­
tro. LEMOINE y FAYACE, estudiando por medio 
de la broncoscopia a 65 niños que presentaban 
alteraciones radiológicas después de su infec­
ción primaria, han podido comprobar la exis­
tencia de lesiones bronquiales que van desde la 
simple inflamación de la mucosa a la compre­
sión parietal extrínseca, llegando incluso a la 
perforación y fistulización gangliobronquial. 
Estos autores aseguran haber conseguido visi­
bilizar estas fistulizaciones, de las que dan una 
descripción bastante acabada. Unas veces se 
trata simplemente de un orificio fistuloso, mien­
tras que otras se demuestran procesos vege­
tantes al nivel del orificio de la fístula. Gene­
ralmente el pronóstico de estas alteraciones no 
es desfavorable, y resulta realmente muy sor­
prendente que no se determinen grandes dis­
persiones broncóge.nas, coincidiendo esto con 
las observaciones comunicadas por SCHWARTZ 
y otros autores, que ya hemos .mencionado. 
TAPIA ha descrito también muy recientemente 
y de manera muy completa, las alteraciones 
bronquiales, que no solamente son determina­
das por el componente ganglionar, sino por el 
parenquimatoso también. La perforación lleva 
aparejada frecuentemente la creación de una 
zona es tenótica, dependiendo ello de la intensi­
dad de los fenómenos de bronquitis caseosa, que 
hayan acompañado al acontecimiento. Tanto 
estas alteraciones como la "caverna ganglio­
nar" comunicante con el bronquio, en el sentido 
de AMEUILLE y LEMOINE, podrían constituir un 
punto de apoyo firme para el depósito de un 
émbolo séptico, procedente de las amígdalas 
en nuestro caso, con lo que tendríamos una 
explicación aparentemente satisfactoria de los 
hechos. 

Pero no resulta fácil admitir que el enfermo 
tuviese desde la época primaria, tal vez lejana 
por las condiciones de vida en que se ha desen­
vuelto, una "caverna ganglionar latente", sin 
que se hayan determinado lesiones evolutivas 
pulmonares a lo largo de muchos años. Si ad­
mitimos que las hipotéticas condiciones gan­
gliobronquiales .mencionadas pudieran corres­
ponder a una primoinfección del adulto, próxi­
ma a la fecha de comienzo de su proceso actual, 
resulta difícilmente explicable no hallar una 
sintomatología sospechosa de ello, ya que en 
ｧｾｮ･ｲ｡ｬ＠ la primoinfección del adulto es más 
raramente ignorada que la del niño. 

Por lo que se refiere a la cuarta posibilidad 
enunciada, parecería lo más sugestivo estimar 
que pudo existir una amigdalitis caseosa, que 
nos explicase la eliminación de material semi­
sólido, tanto en el momento en que fué incin­
dida como en el de la amigdalectomía, y más 
tarde con la vómica referida en la historia, 
juntamente con una contaminación con gérme­
nes de la supuración. Sin embargo, el escollo 
más importante es el de que no se ha descrito 
hasta ahora, que nosotros sepamos, el cuadro 
de la caseificación de las amígdalas por tu-

berculosis de estas glándulas. Por otra parte, 
si bien ha sido descrito el cuadro de la infec­
ción primaria amigdalina (ÜRTH, DIEULAFOY, 
BAUMGARTEN, SCHÜRMANN y KLEINSCHMIDT, 
HAMPERL y WILLIS, etc.), se señala habitual­
mente como característica fundamental la uni­
lateralidad y la afectación rápida de los gan­
glios cervicales. De todos modos no puede sos­
tenerse al pie de la letra esta última condición 
en cuanto a la infección primaria se refiere, 
pero mucho menos aún en relación con la edad 
adulta o con las formas de tuberculosis post­
primarias. Por ejemplo, ZOLLNER refiere un caso 
en el que a los cuarenta y nueve años de edad 
apareció una tumefacción amigdalina del lado 
izquierdo, en la que el estudio histológico rea­
lizado después de la escisión demostró la exis­
tencia rie una tuberculosis, sin ganglios regio­
nales afectos ni ningún otro foéo demostrable 
en el resto del cuerpo. También LEITNER señala 
la posibilidad de que en casos de infección mo­
derada falten las tumefacciones ganglionares. 
En algún caso citado por este autor la amigda­
litis tuvo el carácter de una angina aguda, com­
probándose ulteriormente su carácter tubercu­
loso primario. 

Recientemente MARTENS señaló la frecuencia 
de la afectación tonsilar en los niños tuberculo­
sos (27 casos eptre 85 tonsilectomías). Vrvou 
y BERTELLI encuentran en el 15. por 10_0 de los 
tuberculosos activos tuberculosis tonsilar. En 
unos y otros casos se trataba de restos de dise­
minaciones hematógenas, según toda evidencia. 
VETTER refiere y comenta una serie de 74 casos 
de ELLONEN, que sufrían tuberculosis osteoar­
ticular sin lesiones pulmonares, uno de los cua­
les ｳｯｬｾｭ･ｮｴ･＠ tuvo además una pleuresía. En el 
27 por 100 de estos casos se encontró tubercu­
losis amigdalina histológicamente comprobada. 
De ｡ｱｾ￭＠ se obtiene que si se examinasen dete­
nidamente las amígdalas extirpadas de una 
manera sistemática, sería tal vez más frecuen­
te el hallazgo de focos tuberculosos. VETTER 
sostiene que es raro que las amígdalas sean 

· infectadas por vía hematógena o linfógena, 
suponiendo que las cosas ocurren más frecuen­
temente a la inversa, siendo lo primario la 
infección amigdalina. El diagnóstico de la tu­
berculosis de las amígdalas no puede realizarse 
en general por los métodos clínicos. Ahí Ｎｾ･ｳｩ､･＠
la principal dificultad en la interpretacwn de 
los hechos. Para aceptar una infección prima­
ria de este lugar del organismo es preciso, 
según ScHNITTLER, obtener Ｑｾ＠ demostración de 
que no existen focos pulmonares ni calcifica­
ciones visibles aquí o en los ganglios bronco­
pulmonares o biliares. Aplicando estos crite­
rio.s, este autor ha podido encontrar en el 50 
por 100 de 98 casos estudiados una comproba­
ción histológica de alteraciones tuberculosas de 
las amígdalas. En cambio, la tuberculosis la­
tente de esta localización es para ZoLLNER el 
representante de diseminaciones hematógenas, 
considerando por otra parte que su mayor fre­
cuencia se encuentra en los casos en que se 
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comprueba la presencia de adenopatías cer­
vicales. 

Si bien no es seguro, ni mucho menos, que 
este enfermo tuviese una tuberculosis amigda­
lina latente, ya como representante de una in­
fección primaria o como forma focal ulterior, 
resulta esta explicación una de las más suges­
tivas. Desgraciadamente nos falta una demos­
tración de ello, cual sería la de un estudio 
histológico de las glándulas extirpadas. 

La quinta posibilidad es por demás remota. 
El enfermo no frecuentaba un ambiente baci­
lífero, en el que se hubiera podido determinar 
tal infección específica sobreañadida, y esto es 
tanto menos probable cuanto que la contami­
nación debió ser de una intensidad brutal, como 
lo revelaba la inmensa cantidad de bacilos que 
eliminaba con su expectoración. 
· Por lo que se refiere a la sexta consideración, 
han sido repetidas veces descritos casos en los 
que ya en abscesos o en bronquiectasias se han 
encontrando saprofitos ácidorresistentes. Sin 
embargo, parece fuera de duda la especifici­
dad de los gérmenes encontrados, ya que si 
bien no se practicó inoculación ni cultivo, es 
conocido que al parecer los bacilos saprofitos 
ácidorresistentes no poseen alcoholresistencia, 
que los de Koch exhiben corno una característi­
ca fundamental, y que en este caso mostraban 
claramente. 

ｃｯＮｘ ｃｌｕｓ ｉ ￓｾＮ＠

De todas las posibilidades analizadas para 
una correcta interpretación de este caso se 
obtiene una conclusión clara solamente, cual es 
la relación de simultaneidad o coincidencia de 
dos procesos. El supuratorio agudo y la infec­
ción tuberculosa. Para decidirse por la apro­
bación de cualc¡_uiera de los mecanismos seña­
lados faltan datos que no poseemos, ya que 
hemos recogido únicamente los que el enfermo 
ofrecía en el momento de presentarse a nuestro 
examen. Por nuestra parte, creemos que lo más 
verosímil es una de- las dos posibilidades seña­
ladas con los números 3 y 4, y de éstas nos 
parece más sugestiva la última. Sin embargo, 
no rechazamos de plano cualquiera otra. Tam­
bién es interesante reconocer el caso como ins­
tructivo, en el sentido de la necesidad, que cada 
vez consideramos más importante, de un estu­
dio muy detenido de cada enfermo, por clara 
que aparezca su etiología, ya que los problemas 
que presenta cada sujeto son muy numerosos 
y nuestros medios de investigación están siem­
pre por debajo de las complicaciones de la 
clínica. 
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EXTIRP ACION DEL HEMISFERIO CERE­
BRAL IZQUIERDO EN UNA NIÑA ｃｏｾ＠

HEMIA TROFIA CORTICAL 

S. OBRADOR ALC \LOE. 

Institut o de ｾｬＧ ｵｲｯ｣ｩｲｵｧｬ｡Ｎ＠ Cllnlca Ｉｴｾ､ｩ｣ｮ＠ tlol Profesor 
C Jnrt.:->&Z DIAZ. )fn<lrhl. 

En una ses10n clínica del Servicio del Profe­
sor JI:\IÉNE.Z DfAZ (17 de marzo de 1951) he 
presentado un nuevo caso de hembferectomía 
por hemiatrofia cortical, que por ｴｲ｡ｴ｡ｲｾ･＠ del 
hemisferio izquierdo creemos de cierto interés 
publicar en esta nota clínica 

C. F., niña de siete años de edad, sin antecedentes 
familiares ni personales de interés patológico especial. 
Nació de parto normal y se crió y desarrolló bien hasta 
hace dos años, que tuvo una enf ermedad febril, diag· 
nosticada como meningitis y en el curso de la cual 
presentó convulsiones r epetidas en el brazo y pierna 
derechos. Estuvo en grave estado, con fiebre durante 
una semana y con una gran postración e inconsciencia: 
al parecer, no hablaba ni r espondía a los estímulos, Y 
según frase del padre, estuvo "como muerta" durante 
un mes. Fué tratada con penicilina. Después se recu· 
peró y podía ya hablar, aunque con dificultad y con 
un vocabulario muy limitado. También quedó desde 
entonces con un trastorno motor de brazo y pierna 
derechos; apenas utilizaba el brazo derecho y cojeaba 
con la pierna derecha, aunque podía andar. Observaron 
también un gran cambio en el carácter, perdiendo me­
moria e inteligencia y con gran tendencia a la irrita· 
billdad· ba olvidado los nombres de familiares y en 
generaÍ está mucho más torpe y pueril. A partir dr 
la enfermedad meníngea se han presentado crisis con­
vulsivas diarias, y que a veces se r epiten muy frecuen­
temente, hasta cuarenta o más veces al día. Cae al 
suelo y se golpea la cabeza; no explican bien las crisis 
sus familiares, pero presenta a veces dC'scargas en el 
brazo derecho. 

En la exploración encontramos una nifla con bu.en 
estado generál. Intelectualmente estaba muy deteriO­
rada y su lenguaje era muy fragmentario, dando la 
impresión de una niña de unos tres años. casi siemy;r 
respond!a con monosílabos, decía su nombre, que VIVIR 
en Madrid, nombraba objetos y algunas cosas en va­
rias exploraciones. La conversación era dPfcctuosa Y 
pueril. . .. 

En el examen neurológico dominaba una ｨ･ｭｬｰｬ｣ｊｉｾ＠
infantil del lado der echo, con una parálisis distal ca;1 

completa del brazo. Paresia facial derecha. Atrofia e 
brazo derecho, con el cual realiza sólo algunos rnovl· 
mientos del hombro y codo· la mano no la mueve Y 
la mantiene cerrada, con il¿xión de los dedos. ｅｳｰｾＺ＠
ticidad dominante en los músculos ftexores con ex 


