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lenblasenentfernung wegen Gallenblasensteine 
auftrat, ein kritisches ｓｾｵ､ｩｵｭ＠ ､ｩ･ｾ･ｳ＠ ｓｹｾﾭ
droms an. Man ist der AnsiCht, dass d1e Dyskl­
nesia vor und nach dem chirurgischen Eingriff 
testeht. Vor der Operation ist das Bild von den 
Symptomen ?er genuinen ｅｮｴｺ￼ｾ､ｵｮｧ＠ und der 
Gallensteine m den Gallenwegen uberdeckt, wo­
gegen die Patienten nach der Operation nur an 
den Sympto:11en des dyskinetischen Syndroms 
leiden. Deshalb hat die Cholecystectomia nur 
einen grossen Erfolg bei den Patienen, die vor­
wiegend an den Symptomen der organischen 
Gallensteinblasenentzündung leiden, wogegen 
sie bei denjenigen mit vorwiegender Dyskine­
sia nur Besserungen erzielt, wenn die Steine 
entfernt werden und die Infektion beseitigt 
wird, wogegen das Problem der motorischen 
Dysfunktion nicht gelüst wird; es kann sogar 
verschlimmert werden. Die Aethiopathogenese 
dieses Syndroms wird besprochen und eine 
Behandlung eingehendst angegeben. 

RESUME 

On fait une étude critique du syndróme de 
dyscinésie biliaire qui apparait chez quelques 
malades de colecistectomie, sur la base de 10 
observations personnelles. 

On soutient que cette dyscinésie biliaire exis­
te chez les malades avant et apres leur inter­
vention. A vant de s'opérer il présentent, super­
poséee sur leur sémiologie dyscinétique, celle 
qui correspond particulierement a l'inflamation 
et calculase des voies biliaires; apres l'opéra­
tion ils ne souffrent que du premier groupe de 
symptómes. La colecistectomie a ainsi un grand 
succes chez les malades de colecistite calculeu­
se éminemment organiques, tandis qu'elle 
n'offre que de légeres améliorations dans les 
cas de dysquinésie évidente, en supprimant la 
calculase et l'infection sans résoudre la dis­
fonction motrice, qui peut meme etre agravée. 
On discute l'étiopathogénie de ce syndróme et 
on y détaille son traitement. 
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I 

La.s, historias clínicas que expongo a conti­
nuacwn presentan una serie de rasgos comu­
nes entre sí y, en conjunto, unas características 
N (•) Conferencia pronunciada en el Dcpar·tnmcnto de 

ｬ ･ｾｲｾｰ ｳ ｩｱｵｬＮ ｡ｴｲ ｬ｡＠ del Hospital General (Prof.: LóPt::Z lUOR) 
E' a ue jumo de 1951. 

que creo de interés señalar desde un primer 
momento. 

a) Los tres enfermos proceden de la misma 
localidad; dos de ellos son inmediatamente ve­
cinos; el tercero, también muy próximo a los 
otros dos. Sin embargo, no han sido simul­
táneos. 

b) Los tres enfermos presentan un cuadro 
clínico peculiar, análogo entre ellos, aunque con 
Yariantes cuantitativas. 

r) El síndrome del líquido cefalorraquídeo 
es también equiparable en todos. 

d) Finalmente, todos han tenido el mismo 
curso, han durado prácticamente lo mi8mo y 
han terminado por la curación sin secuelas 
neurológicas inmediatas ni-hasta aquí-tam­
poco mediatas. 

He aquí las historias clínicas: 

II 

Caso 1." Pedro S. C., natural de Villanueva de Cór­
doba, con residencia en José Antonio, n.• 7. Cuarenta Y 
un años, casado. Consulta Ém marzo de 1950 contando 
que hace dieciocho o veinte días que comenzó su en­
fermedad con fuerte dolor de cabeza, brusco, localizado 
en nuca y extendido después a toda la cabeza, que me­
joró al principio con un analgésico y reapareció pocas 
horas después con la misma intensidad. Al mismo tiem­
po, tenía ruidos de oídos muy intensos, le molestaba la 
luz y le observaron tempetatura de 37,5', que se man­
tuvo varios días. El Dr. PEDRAZA, su médico de cabe­
cera, le hizo punción lumbar. mejorando el enfermo de 
su sintomatologia; el análisis del líquido dió los ｾｩﾭ

guientes resultados: 
Células, 56; polinucleares, 3 por 100; linfocitos, 97 por 

100. Nonne, -r . Pandy, + +. Ross, +.J._. Cloruros, 
6,72 gr. por 1.000. Glucosa, 0,72 gr. por 1.000. Albúmi­
nas, 0,40 gr. por 1.000. Las reacciones complementarias. 
negativas. Langc, 0000000000000. Sin gérmenes colo­
reables por el Gram y el Zi,hl-Nielsen. Orina normal. 
Recuento, fórmula y velocidad de sedimentación, nor­
males. Gota gruesa, sin hallazgos patológicos. 

Dice el enfermo que no ha visto doble, pero que cuan­
do el dolor es de gran intensidad ve los contornos bo­
rrosos. Le siguen las cefaleas y los ruidos de oídos y 
tiene un temblor fino, casi continuo. No ha tenido vómi­
tos. Durante los días anteriores. según el Dr. PEDR.\ZA. 
no ha presentado signo clínico de meningitis ni tan <:i­
quiera la más leve rigidez de nuca. 

Es un enfermo pálido de piel y mucosas. Lo envia el 
Director del Dispensario Antituberculoso. Dr. LAPORTA. 
En su informe comunica no haber hallado nada anor­
mal en tórax. La exploración neurológica es negativa. 
salvo los reflejos tendinosos. que están vivos. pero igua­
les. No hay rigidez dc nuca, ni ningún otro siano de 
i.rritació.'l meníngea. A nosotros sólo nos viene

0 

aque­
Jando las cefaleas y con la febrícula de 37-37.5°. El en­
fermo está muy afectado por el dolor de cabeza. y 
durante todo el interrogatorio ｾﾷ＠ la exploración está eñ 
manifiesta pasividad. Se hizo el diaanóstico de menin­
g-itis linfocitaría, va en regresión. y ｾｯｮ＠ un tratamiento 
de Glucosmón-Eufilina y Septoyodo. se tuvo al enfermo 
bajo la observación del Dr. PEDRAZA. 

Entrc los antecedentes pcrsonales. sólo una neumo­
nía hace veinte años. Ninguna enfermedad "banal" en 
épocas antcríores a su C'nfermedad actual. A la semana 
cscribe diciendo .que ｳｾ＠ encucntra mejor. aunque persis­
ten, con menos mtens1dad, las ccfaleas y los ruido . .:: ､ｾ＠
oídos. La temperatura ha sido de 37" al dia siruiente 
d? su venida, y casi décima a ､ｾ｣ｩｭ｡＠ ha ido ､･ｾ｣･ｮﾭ
dlendo hasta llegar a ＳＶｾ＠ l'n los seis dias consecuti\·os. 
Er: cartas sucesivas comunica su estado de restableci­
rn¡ento total, en el que persiste hasta aquí. 
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Caso 2.0 Manuel R. V., natural de Villanueva de Cór­
• oba, con residencia en Mártires, 17, aunque la mayor 
parte de las horas del día las pasa, por razones de 
trabajo, en José Antonio, n.o 14. Consulta a finales de 
agosto del 50. Tiene treinta y siete aflos, casado. Sin 
antecedentes familiares de interés. No ha tenido enfer­
medad grave en épocas pasadas, ni banales en los me­
ses anteriores a su enfermedad actual. Lo envía el 
Dr. PEDRAZA. y fué visto en consulta, en su localidad. 
con el Dr. ｙｵｾＮ＠

La enfermedad actual comenzó el 27 de agosto: en 
la madrugada del 26 al 27 se despertó notando hormi­
gueos en el pie izquierdo, que rápidamente se hicieron 
extensivos a la pierna del mismo lado, vientre (en par­
te izquierda solamente), brazo y hombro del mismo 
lado, incluso cara y cuello. Solamente los labios los no­
taba con hormigueos y acorchamiento en ambos lados. 
al mismo tiempo que sentía "la lengua gorda" El lado 
izquierdo de la boca, dice la esposa, estaba d{'S\' iado 
hacia la derecha y dirigido algo hacia arriba. Al as­
cender las parestesias al rostro empezó a notar dificul­
tad para compr{'nder lo qut> le decían; luego estuvo al­
eún tiempo sin conocer a nadie, unas dos horas apro­
ximadamente. El curso ascendente de las parestesias. 
hasta completarse en todo el lado izquierdo, lo calcula 
el enfermo en unos cinco-diez minutos. Al final de ellos 
quedó sumerg-ido en una Ｂ･ｾｰ･｣ｩ･＠ de letargo" y Pn un 
estado de indiferencia. El C'nfermo dice que ola lo que 
hablaban. "pero que no venía a la memoria lo que ha­
bía de responder". El médico de cabecera lo vió en este 
･ｾｴ｡､ｯＺ＠ tenía un pulso de 85 al minuto y 37" de tem­
peratura axilar. Xo observó rigidez de nuca ni ningún 
si.rno de irritación menfngea. A las dos horas de co­
ID{'nzado, el cuadro empezó a descender, no tan rápida­
mente como sobrevino, pero encontrándose el enfermo 
relativamente bien a la maflana siguiente. la del dla 27. 
hasta el punto de levantarse por la tarde Sólo le quedó 
un gran dolor de cabeza, localizado arr·ba c:l e ambos 
oios e ｩｲｲ｡､ｩ￡ｮ､ｍｾ＾＠ Ｇｬｾ＠ ia la bóveda. 

En la madmgada del 28 al 29, es decir, a las cua­
renta y ocho horas justas, se despertó de nuevo con 
los hormigueos, pero localizados esta vez en el pie de­
recho, notando perfectamente cómo ascendían por vien­
tre, brazo, h0mbro y cuello y cara del mismo lado. No 
tenia dificultad para moverlos, la boca no se torció, y a 
la hora de permanecer en letargo, aunque con menos 
profundidad que la vez anterior, estaba de nuevo recu­
perado, teniendo sólo el dolor localizado concretamente 
encima del ojo izquierdo y una sudoración profusa en 
todo el cuerpo. No existla fiebre y el pulso fué de 86 al 
minuto, como observó el Dr. PEDRA7.A. Tampoco se pre­
sentaron esta vez signos de irritación meníngea, como 
rxoresamente comunica. 

El mismo dfa 20 le vimos nosotros. El enfermo no 
tiene más molestia que el dolor sobre el ojo izquierdo 
y consulta por Ja preocupación de lo que haya podido 
tener y la posibilidad de una recafda más grave. Su 
estado psíquico es normal, salvo su natural aprensión; 
no hay el menor torpor ni déficit de memoria. Bien nu­
trido, con ligera palidez de piel y mucosas. Los refleios 
trndinosos están vivos. pero iguales en ambos lados. 
Sólo el Tromner es positivo bilateralmente. No se obser­
va ningún otro signo anómalo en Ja exploración de sis­
tE-ma nervioso. No se palpa bazo. La agudeza, fondo y 
campo visuales son normales. Se practica punción lum­
bar y los resultados son los siguientes ror. ALVAREZ 
PtREZ): 

Liquido lie-eramente opalino. sin xantocromia ni coa­
vnlación. Albúmina total, 0.60 gr. por 1.000. Glucosa, 
O 80 gr. por 1.000. Cloruros. 7,15 'PT. por 1.000. Pandv, +. 
Nonne. +. Ross, +. Células. 374. Linfocitos, lOO por 
100. No l"e ven _g-érmenes coloreables por el Gram y 
el Ziehl-Nielsen. RPcuento. fórmula y velocidad de se­
t3imentación, normales. F.l examen de la gota gruesa 
no arroia hallaz!Yo patológico. 

Al dla sie-uiente nueva exploración. en la aue sólo se 
si1r11e Pnrontrando la viveza de refleios y el Trómner 
positivo hilatPral. Se queia dí' un J!g-ero hormigueo, aue 
sP extiende desde el codo hasta los dedos anular v me­
dio del brazo derecho. Se prescribe un tratamiento ex-

pectante de glucosmón-benerva, y el enfermo perma . 
nece bien, sin más molestias. A pesar de ello, el dla 7 
de septiembre se hace nueva punción lumbar, cuyos 
resultados (Dr. ALYAREZ ｐｾｒｦｾｚＩ＠ son: 

Liquido ligeramente opalino, sin xantocromla ni coa­
gulación. Albúminas totales, 1,20 gr. por 1.000. Gluc0• 
sn, 0,67 gr. por 1.000. Cloruros, 7,15. Pandy, ++. Non. 
ne, ++ Ross, +-t-. Langc, 0000121100000. Células 
558. Linfocitos, 100 por 100. No S<' vpn gérmenes ' 

Sigue sin fiebre; el pulso oscila entre 72 y 60 por 
minuto. El 17 d<' septiembre comumca que el dolor de 
cabeza, "única molestia que me quedaba, ha desapare. 
cido totalmentE> y algunas vPces tPngo ruidos en los 
oldos". El 2 de octubr<' vuelve a consultar y ha des. 
aparecido el Tromner: sólo qu<'dan vivos los ｰ｡ｴｴ•ｬ｡ｲ･ｾ＠

y aqulleos. No tiene más molC'stia qu<' al,guna cefalea 
esporádica de localización, ahora varia. Hasta la fC'cha 
sigue en perfecto estado. 

Caso 3: Tránsito C. C., de treinta af\os, rnsacla, na. 
tural de Villanueva de Córdoba, ron ｉＧｦＧ ｾＢｩ､･ｮ｣ｩ ｡＠ en ｊｯｾ￩＠
Antonio, n. 9. Sin antect·dentes familiares de interés. 
Personall'S, sólo pérdida <k oldo rn Indo lzqul!•rdo desde 
hace dicz años, acompnf'\nda dt• ntidos, sin supurarlón, 
diagnosticada de otoesclt•rosis. Ricmprc ha padecl<lo de 
jaquecas prc•menstrualNI. 

La C'nfcrmedad actual romt•nzó qutnc<' dlus antes 1!• 
consultar (enero del 511 c.on mal cul'rpo, ligPro escnlo­
frlo y dolor muy intC'nso en sienes y nuca, A los dO! 
dial'! del comienzo tuvo ＳｒＬ［ﾡｾ＠ clt> tPmpPratum, que se 
mantuvo C\tarenta y orho horas, pasadas las cuate­
quedó en 37,5• hasta hace lios días, en que ln tcm¡X'ra· 
tura se normalizó. El d olor de cnhe7.a ha persistido lodo 
el tiempo, excepto un par ele dlas ｣ｬ･ｳｰｵｾ＠ de comen· 
zado el ､･ｳ｣｣ｮＺＺｾｯ＠ de la temperatura, ｲ｣ｮｰｮｲ＼Ｇ｣ｬｾｮ､ｯｬ･＠

después. ::\Iicntra!'l c:lur·t'l In temperatura de 3i,5•, tenia 
ｩｮｴ｣ｮｾ｡＠ fotofobia, hipcrct<lf"Sla · n los ruidos v n los mo­
vimiento!'! rllldnq di" n!do!l "muv dl!ltfnlo!l a lO!! di' Rlrm. 
f 1 \ '( 8 h rr• t'1 8 N r 
médtco, el Dr. PEDRA2A, comunica que no apreció rigi· 
dez de nuca ni ningún otro signo de irritación mcnln· 
gea y si sólo un ligero estrabismo, por lo demás pa· 
saje ro. 

Sigue con los dolores d" cab('za cuando nos consulta. 
Al levantarse de la cama notó vértigos y en los pri· 
meros momentos hubo de caminar llevando una silla a 
la cual sujetarse. Sólo en los últimos d!as ha notado, 
a veces, sensación de acorchamiento en mano v ante· 
brazo derechos, cierta torpeza en los movimiC'ntos con 
ellos y hormigueo y temblor muy fino que pasa en 
seguida. En la exploración sólo encontramos un edema 
papilar, claramente inflamatorio, más acentuado en ojo 
izquierdo, con campos visuales uniformemente reducl· 
dos (Dr. VI LLEGAS). Los refleios tendinosos están vivos 
e iguales, y sólo aparece un Tromner positivo E>n mano 
derecha. Resto d<' la exploración n<'urológica sin ha· 
llazgos patológicos. En las primeras <'xploraciones del 
Romberg hay oscilaciones marcadas hacia ambos la· 
dos. Psiquicamente la enferma aparece como cansada. 
abrumada por su cefalea; a veces se muestra, por este 
mismo cansancio, inatenta a lo qu{' se habla o se le 
ordena en la exploración. Especialmente en la explo· 
ración campimétrica parece haberse comPortado asl. 
Se practica punción lumbar (Dr. ALVAREZ ｐｾｒｆＺｨＩ＠ y los 
resultados del análisis del liquido son: 

Claro, sin xantocromia ni coagulación. Cólulas, 121. 
Linfocitos, 100 por 100. Albúminas, 0.32 gr. por 1.000. 
Glucosa. 0,64 gr. por 1.000. Cloruros, 7,55 g-r. por 1.000. 
Sólo el Pandy, dP entre las reacciones d<' globullnas, es 
débilmente positivo, +. LangP, 00000000000000. No se 
observan gérmenes coloreables por Gram y Ziehl. Ori· 
na, normal. Recuento, fónnula y velocidad de sedimrn· 
tación, normales. Examen en gota gruesa, normal. 

Se le hace un tratamiento, al principio, de glucos· 
món tan sólo. A los diez dfas comunica que ha mc1o· 
rado de sus síntomas, sin remitirle del todo sus ccfa· 
leas, pero con d<'saparlción dí' toda manifestación fr· 
bril. Se afladen entonces unas ampollas dc Naindinr, 
y a los quince dfas comunica que, coincidic•ndo con la 
segunda ampolla, le han desaparecido los ｲｬｯｬｯｲＡＧＡｾ＠ de 
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Sólo de vez en vez tiene alguna sensación ver­
｣Ｎ｡ｾ･ｺ｡｡Ｎ＠ Hasta la fecha, a los seis meses de asistida, t¡gmos . 
sigue perfectamente. 

rn 

Los caracteres más salientes del cuadro clí­
. 0 que han presentado estos enfermos son, a 

niC • • t 
mi parecer, los s1gmen es: 

a) Comienzo brusco, con temperatura que 
oscila entre 37,5 a 38,5°, predominando una fe­
brícula que persiste durante todo el curso que 
puede juzgarse activo del proceso. 

b) Un síndrome clínico en el que se dan 
sólo síntomas encefalíticos, carente de las ma­
nifestaciones de irritación meníngea, aun en el 
acmé del proceso. 

e) Un síndrome de liquor idéntico al de la 
denominada "meningitis linfocitaria benigna". 

d) Un curso leve, de unos veinte días de 
duración, sin tendencia a la recaída,. aunque 
con persistencia de algunos de los smtomas, 
como la cefalea, durante algún tiempo, y curan­
do, al fin, sin secuelas neurológicas. 

IV 

La determinación y filiación de la naturaleza 
de estos cuadros cuenta. en la actualidad, con 
dificultades tales que sólo son posible estatuir­
las con carácter provisional. La razón principal 
es, a mi modo de ver, la siguiente: el ｣ｲｩｾ･ｲｩｯ＠
etiológico, del que teóricamente debe partir el 
concepto de entidad nosológica, no puede lle­
varse, en estos casos, al último extremo, toda 
vez que la posible segregació.n de estos enfer­
mos ha de verificarse a expensas de cuadros 
que tampoco hoy están definitivamente estable­
cidos. Con otras palabras, contamos hoy con 
un amplio grupo de síndromes meningoencefa­
lomielíticos curables, que cursan con líquido de 
predominio linfocítico, cuya perfecta encua­
dración es aún problemática, dependiendo de la 
elucidación del factor etiológico; y es precisa­
mente dentro de este amPlio grupo en donde se 
pretende establecer unidades, a sabiendas de 
que quizá sólo tengan validez como hipótesis 
de trabajo. 

Es necesario, en primer lugar. exponer los 
argumentos en favor de la peculiaridad de es­
tos cuadros; en segundo lugar, discutirlos, ba­
rajando las hipótesis previas que ante ellos es 
posible mantener; finalmente, exhibir las dife­
rencias entre ellos y los síndromes parientes. 

a) Por lo que respecta a la posible autono­
mía de estos cuadros creo de interés hacer no­
tar el contraste ･ｮｴｲｾ＠ el síndrome clínico Y el 
síndrome del liquor. Con otras palabras, l,a 
existencia de un síndroffie meníngeo en el li­
quido, sin que clínicamente aparezcan signos 
de meningitis. Esta consideración, que si se 
tratase de un sólo caso no tendría a-cenas valor, 
porque la experiencia demuestra que toda en­
cefalitis puede dar lugar a una alteración me-

níngea que se revele en una modificación del 
líquido, sí debe ser tenida en cuenta c"?ando se 
ha repetido en los tres casos, y, ademas, cuan­
do se considera el hecho de que en todos ellos 
se trata de un proceso agudo ｱｾ･Ｌ＠ aunque ｾ･＠
curso benigno, propende a una smtomatologia 
clínica más ostensible. Confieso que en los ca­
sos 2." y 3." no pude esperar un resultado del 
liquor a juzgar por los síntomas del enfermo, 
que ｣ｾｲｲ･ｳｰｯｮ､ｩ･ｳ･＠ a lo que se viene ｬｬ｡ｭ｡ｾ､ｯ＠
meningitis linfocitaria benigna, o, en un senti,do 
más genérico (véase luego), "síndrome n;enm­
geo linfocitario curable". En el caso 3.0 

SI tuve 
la impresión de que podíamos estar: ante un 
caso análogo a los otros dos, pero solo por la 
experiencia de los anteriores y por el dato de 
vecindad, no porque me fuese dable encontrar 
de antemano una fiiliación exacta para él, res­
pecto de las ･ｮｴｩ､｡ｾ･ｳ＠ nosológicas que se des­
criben, con esa visión más de conjunto de la 
neurología alemana, como "afecciones agudas 
inflamatorias del sistema nervioso". A mi en­
tender se trataba de un cuadro encefalítico no 
ｨ｡｢ｩｴｵｾｬ＠ ni por la clínica ni por el liquor. 

Este contraste no suele aparecer, y mucho 
menos en los primeros estadíos, en las típicas 
meningitis linfocitarias o en los síndromes me­
níngeos linfocitarios que son secundarios a las 
infecciones agudas Oas llamadas "meningitis 
serosas" propiamente dichas). Incluso suele 
ocurrir lo inverso, esto es, que con una sinto­
matología clínica aparatosa aparece un líquido 
levemente modificado. Las dos historias aue 
resumo a continuación, una de meningitis lin­
focitaria, la otra de un síndrome meníngeo lin­
focítico que se presentó en el decurso de una 
escarlatina, prueban esta paradoja que todos 
hemos tenido ocasión de ver alguna vez. 

Cannen S. de P., de tres años, de Córdoba. Sin nin­
gún antecedente de interés entre los familiarps y per­
sonales. Consulta el 28 de abril de este año. Hace <'Ua­
tro dfas. cuenta la madre, empezó con vómitos v fiebre. 
esta última no comprobada termométricamente. sino 
tan sólo sospechada por la madre ante el aspe<'to de 
la enferma. Parecfa queiarse, dPsde el primer dfa. de 
dolor de cabeza. llevándose constantemente la mano a 
la cara en actitud de rascarse o como de quitarse algo 
quP tuviese en ella.. No le han notado estrabismo. 

En la exploración nos encontramos una enferma bien 
nutrida. sin sigilOS dp deshidratación. Aparecp ala-o en­
g-atillada. con asnecto de intensa afecta<'ión. Acusa li­
p-era h!nerPatla. Hav rigidez de nuca v Kerni!r: sale . un 
Babinski al flexionar la nuca. Los r efleios están vivos 
e iroales. Se le hizo una punción lumbar que dió los 
sig-uientes resultados: 

Lfauido transparente. Células, 68. 100 por 100 de lln­
fC>cltos. Albúmina. 0.25 'g't'. oor 1.000. Panov, -L-. N'on­
ne. +. Ross, +. Glucosa, 0.51 !!'r. nor 1.000. Clontros. 
6.60 ｾＭ por 1 .000. Lang-e, 00000000000. ?\o se Yen gér­
menes coloreables por Gram v Ziehl. 

Al dla siguiente de la. punción la enferma ha mejo­
rado mucho. La rigidez de nuca rx-rsiste. pero no es 
tan intensa como el dfa antt'rior. ｔｯ､ｯ ｾ＠ los restantes 
s'ntomas t'Stán i¡rualmente atenuados. Sin tratamiento 
alrono. a los dos dlas, se le hace una nue\'8. punción. 
que dió los resulta nos sig-¡lientes: 

Lfouido daro. Células, 36. 100 por 100 O!' linfocitos 
o\ lhúmina. 0,20 gr. por 1.000. Glucosa. O !)(). ｃｬＬＮＮＬｮＱｲｯｾＮ＠

7 80. Pandy, negativo, Nonne, negativo. (Dr Rodriguez 
Correa.) 
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Al día siguiente han desaparectdo todos los síntomas 
dC' irritación meningea; sólo aparece una contracción 
de las extremidades inferiores, flexionadas sobre el 
\'ientre. S<> hace una nueva punción y aparecen log 
siguientes resultados: 

Liquido claro, Células, 3. l 00 por 100 de linfocitos. 
Albúmina, 0,25 gr. por 1.000. Glucosa, 0,90. Cloruros. 
8.30. Pandy, negativo. Nonne, negativo. 

La enferma es dada de alta este mismo día. sin s in­
tomatologia neurológica ni alteraciones del humor o 
d<>l resto del psiquismo. 

En la enf<>rma. las restantes exploraciones somáticas, 
nsi como los datos de fórmula, recuento, velocida.l de 

s<>dimentación. fueron normales; PirquE"t. n('gativo. 

Ana :M. L. Consultaron en enero de 1951. Había t e­
nido una escarlatina y fué vista por mí al segundo día 
del comienzo de la d('scamación Se habia lt' vantado va. 
y el día anterior a la consulta se acostó en perft'Cto 
estado, quedó dormida y a las dos horas S(' puso rígida . 
cianótica de labios. fría. lu('gO convulsiones g<>ncr:tli­
zadas con mordedura de lengua, micción y d<>f<>cación. 
Continuar on. luego de una pausa, las convulsiones. con 
las mismas características. durante toda la nochl·. :\os­
otros la vimos en estado comatoso. del que st' lograba 
a duras penas obtener pequeñas e incohert'ntes respues­
tas. Si se estimulaba más intensamente. aparecía una 
ｩｾｴ･ｮｳ｡＠ excitación usicomotriz. Existía una intensa ri­
:::-idez de nuca, Kcrñig, Brudzinskí, eng-ati llamiento, las 
pupilas mióticas, los reflejos exaltados. Xr se logra wr 
fondo de ojo ni SP pueden hacer otras expl ,racion<>s pn 
las que se exija la colaboración de la enferma. TiPne 
fiebre de ＳｾＮＵﾷＮ＠ S practica recuento, que da 9.300 leu­
cocitos, con fórmula de 15 neutrófilos en cavado. 33 seg­
mentados, 40 linfocitos y 12 ｭｯｮｯ｣ｩｴｯｾＮ＠ Yelocida,! de 
sedimentación, índice de 5. El líquido cefalorraq•¡írieo 
dió los siguientes resultados: Claro, con f>8 célula,;, el<> 
las que el 97 por 100 son linfocitos, 1 polmuclear neu­
trófilo y 2 células plasmáticas: albúmina. 0.56 gr nor· 
1.000: glucosa. O 73: clorur s 7 10. Pan lv X 'n!l v 
Ross, respectit.·amente, 1 . ·so se ven gérm enes. L a en­
ferma se r ecuperó a la s doce horas de practicada la 
punción, y sólo quedó com o ú nico sintom a una cefalea 
que se prolongó u nos quince días m ás, s in fiebr e. N o 
se hizo, como en n inguno de los enfermos de este tra­
bajo, tratamiento alguno con antibióticos. 

b) La discusión sobre la naturaleza de es­
tos cuadros-que de hecho sólo puede ser sos­
tenida en calidad de hipótesis-nos va a llevar 
a la revisión de todas aquellas posibilidades de 
producción de un síndrome meningoencefalo­
mielítico linfocitario curable. A mi parecer, 
para los tres enfermos descritos al principio 
existen fundamentalmente tres grupos de posi­
bilidades: 

1.0 La de que se trate de una forma encefa­
lítica de la coriomeningitis linfocitaria de 
Armstrong. 

2: La de que corresponda a cualquiera de 
las enfermedades no primitivamente neurológi­
cas, que pueden dar lugar, bien como compli­
cación, bien como una manifestación más, a un 
síndrome de meningoencefalitis linfocitaria. 

3: La de que estemos ante una forma pecu­
liar de encefalitis epidémica, que como otras 
afecciones inflamatorias primarias del sistema 
nervioso (entre ellas la citada coriomeningitis 
de Armstrong) dan lugar a un cuadro de líqui­
do con la característica pleocitosis linfocítica. 

l.-Desde la descripción de WIDAL (1916) y 
la más definitiva de W ALGREN (1925) y GUN­
THER de la Hmeningitis aséptica aguda" corpo 

una "forma peculiar de meningitis epidémica 
(ein eigenartige Form von epidemischer Menin. 
gitis) y las ulteriores de DERS (1926), VIF.Ts \ 
WATTS (1929-1934), TUPIN (1935) , JOSIPOVI6 
(1935), GODARD (1936), KREIS (H}37), VIETs \ 
WARREN (1937), KRFIS (1938), etc., se sabe que 
junto a las formas meningíticas puras, existet 
formas encefalíticas, encefalomielíticas y fina¡. 
mente formas gripales, inaparentes. La filia. 
ción de estos cuadros se ha podido llevar a cabo 
gracias, en primer término, a su ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｾ＠

dentro de un brote epidémico, y con carácter 
definitorio a las pruebas de identificación de: 
virus (aunque sólo sea en un tanto por "iento 
reducido de los casos de la mtsma epidemial 
descubierto por ARJ\TSTRO!'\G y LILIE en 1934 
en virtud de las cuales se ha llegado a deter. 
minar que cirrto número de casos idi•nticos a 
los desc1 itos po1· W \LGJUS como meningitis 
aséptica aguda corresponden a la coriomenin. 
gitis linfocitaria o enfermedad de ａｲｭｳｴｲｯｮｾ＠
!B. KREIS) 

II.- En los últimos años tiC'IH' gran impor. 
tancia el reconocimiento de que el s índrome cli· 
nico de la meningitis aséptica ag-udn que des. 
cribiera \VALGRE:>:, junto a ｾｵ＠ liquor <'Oil In ca. 
rácterística de linfof'ítien \' su ＼ＧＱＱＱＧｾＰ＠ ｢ｾｮｩｧｮｯ＠
tW r.nrN'SJHII!tlr u mra ( llfidwl tltJS07<íoira 111 ¡. 
t'O('((. si no o 1111 ｳｩｮｲＯｲｾﾡｭｲ＠ que pw•<le :er ｯｲｾＡＡＧｩﾷ＠

nado por los ag"ntes etiológicos más ｣ｬｩｶ･ｾ＠
C\ lor T AHET. hHFIS, (';¡ \ '1 nI !>"l. 1 11 ｃａｒｄｏｾ＠ T 
SZAB· ), Scu.uv, lote.)' ｾ＠ t.m tz (.; ･ｬｬｯｾＮ＠ t. u m u uno 
más , el de la coriomeningit is li nfocitaria de 
Armstrong. 

E s de interés el que recor demos, como pre· 
cedente his tór ico de esta concepción, el que ya 
desde la publicación de W ALGREN se argumentó 
y se supuso el que algunos de los enfermos des· 
critos por él podían corresponder a formas lar­
vadas, con síntomas de "irritación meníngea". 
de la encefaliti s de Economo, y sobre t odo a 
formas benignas, abortivas en c uant o a lo in· 
completo de su curso-tipo y con localización 
meníngea, de la poliomielit is no paralí t ica. 

El fundamento de esta doctrina sigue actual­
mente en pie. Const antemente se viene plan­
teando el problema de la aut0nomía de los cua­
dros de WALGREN con ocasión de describirse en 
las afecciones más diver sas, y de entre la abun· 
dante lit eratura al respec to entresacamos la 
serie de procesos en los que se presenta el sin· 
drome meníngeo linfocitario de carácter benig­
no. Debemos anteponer que sería útil prescin· 
dir del t érmino "aséptica", no correcto (SCHEID) 
en el estado de nuest ros conocimientos. ScHAL· 
TENBRAND utiliza el calificativo de "abacteria· 
nas". P r oponemos como más a decua do hablar 
de "síndrome meníngeo o encefalomielítico Ｎ･ｳｾ ［＠
gún la localización que predomine ) linfocít1co. 
(que traduce una caracterís tica más ｳ ｩｧｮｩｦｩ｣Ｎｾｴｬﾷ＠
va, casi siempre, para el pronóstico) , ｡￱｡､Ｌｾｮﾭ
dose, cuando se sepa, un apelativo etiológ1co 
(por ejemplo, por escarlatina, leptospirosis,. po· 
liomielitis, fiebre recurrente, parotiditis, v1rus 
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de Armstrong, etc.). O más abreviadame.nte, 
síndrome de Walgren. Deben .ser ･ｸ｣ｨｾＱ､ｯｳ＠
aquellos procesos .en los ｱｾ･＠ el smdrome. linfo­
cítico del liquor solo constituye. un estadiO pre­
liminar o ulterior (en fase ｣ｵｲ｡｢ｶｾＩＮ＠ de ｰｲｯ｣･ｳｾｳ＠
que no reúnen las restantes condJCIOnes descri-
tas por WALGREN. . . . . . 

Este síndrome menmgoencefalom1ellbco lm-
focitario curable se ha descrito en las siguien­
tes afecciones no primariamente neurológicas: 

a) En la meningoencefalitis de la parotidi­
lis epidémica (meningoencefalitis urliana), in­
cluso sin parotiditis previa (KILHAM, MACRAE y 
CAMPXELL, etc.) . El diagnóstico en estos últi­
:nos casos puede hacerse bien teniendo en cuen­
ta el dato epidemiológico, bien mediante el 
diagnóstico etiológico por cultivo del virus en 
la alantoides del pollo, la fijación del comple­
mento o la demostración de un efecto inhibidor 
de la hemoaglutinación en el suero de enfermos. 
La proporción de enfermos con meningoencefa­
litis urliana sin parotiditis (o sin orquitis) o 
con parotiditis ulterior es grande: en KILHAM, 
13 de 25 enfermos; en MACRAE y CAMPXELL, 
6 de 14. 

b) En la lcptospi1'osis en todas sus formas, 
1cterohemorrágica, canicola y pomona. ScHEID, 
a quien se debe la más completa aportación al 
conocimiento de las manifestaciones nerviosas 
por leptospiras, ha llegado al convencimiento: 
l. , de que todos los enfermos presentan sínto­
mas neurológicos, por lo que deben considerarse 
no como complicaciones, sino como una mani­
festación más y de las más constantes; 2.", que 
reproducen el cuadro de la meningitis linfoci­
taria l::enigna; 3.", que muchas veces aparece 
este síndrome en casos, confirmados serológica­
rr:ente, que no presentaron subictericia, albumi­
nuria ni congestión conjuntiva! o ciliar; 4.", que 
la diferenciación puede inferirse por el dato de 
una velocidad de sedimentación muy acelerada 
y asegurarse por las pruebas serológicas. Pare­
cen ser frecuentes formas de curso subcrónico, 
con agudizaciones, y lo que es más importante, 
sin que la nueva manifestación meníngea se 
acompañe de una elevación febril. 

Estos puntos de vista coinciden con los tam­
bién recientes de Füzi, quien ha señalado la 
gran semejanza de estos cuadros con los que 
producen las afecciones por virus. 

e) En la ficb1·e recu-r-rente ocurre algo aná­
logo. Los que ejercemos en regiones en donde 
se da con carácter endémico, sabemos que en 
la totalidad de los enfermos aparecen síntomas 
por parte del sistema nervioso con caracteres 
en el liquor idénticos a los de la meningitis lin­
focitaria benigna. Existen muchas variantes 
cuantitativas de la modificación del líquido. Los 
｣ｾ｡､ｲｯｳ＠ clínicos son muy polimorfos: desde una 
simple cefalea hasta meningitis y encefalitis y 
cuadros "neuríticos". Alguna vez ha sido visto 
el spirocheta en el liquor. En la fiebre recu­
rrente rusa ocurre exactamente igual, según se 
deduce de la extensa referata que conozco del 
trabajo de EREN'KRANTS. 

d) En la escarlatina se ha descrito, como 
la complicación neurológica más frecuente, la 
meningitis con pleocitosis linfocítica, que cura 
en breve y sin secuelas, al modo del caso que 
hemos descrito resumido en páginas preceden­
tes, único que hemos visto. En la revisión de 
SwEET, sobre 2.490 casos, apareció ésta en un 
1 por 100. EFRATI ha descrito un caso de inten­
sa afectación meníngea en la rubeola1 con 1.689 
células en el líquido, de las que el 95 por 100 
eran linfocitos. El enfermo curó rápidamente, 
sin secuelas. 

e) En la rnononucleosis infecciosa. Una re­
visión de las manifestaciones neurológicas pue­
de verse en TmY. Sospecha que algunos de los 
cuadros de W ALGREN fuesen, en realidad, casos 
com¡;:.licados neurológicamente de la enferme­
dad de Pfeiffer. Las conclusiones son las si­
guientes: l. , los síntomas son preferentemente 
meníngeos, pero pueden afectar alguna otra 
porción del sistema nervioso central o perifé­
rico; 2. , los síntomas neurológicos pueden evo­
lucionar antes, después o junto a los restantes 
de la fiebre glandular; 3. ", las características 
de la fiebre glandular suelen ser leves en los 
casos con complkaciones neurológicas; 4. , en 
un estadía precoz puede ser normal la fórmula 
sanguínea o existir una leucocitosis polinu­
clear; 5. , las modificaciones en el líquido son 
idénticas a las de la meningitis linfocitaria be­
nigna. El diagnóstico diferencial sólo puede ser 
hecho, a veces, sobre la base de reacciones es­
pecíficas, co·mo la de PAUL-BUNNELL. Ulterior­
mente, KLOVETAD y VIKJE han descrito cuatro 
casos de mononucleosis infecciosa en los que se 
presentó como complicación un cuadro menín­
geo linfocitario; sugieren que puede ser de al­
gún valor para el diagnóstico y la diferencia­
ción con síndromes análogos la positividad de 
la prueba de enturbiamiento al timol. 

/) En la linfocitosis infecciosa aguda. en­
fermedad de Karik Schmith, se han descrito 
complicaciones del tipo de la meningoencefalitis 
con las características de benignidad, curabili­
dad y pleocitosis linfocítica en liquor (caso de 
THELANDER y SHAW, en el que las pruebas de de­
terminación de anticuerpos para el virus de 
Armstrong fueron negativas). El diagnóstico 
diferencial parece ser fácil, porque en la cario­
meningitis no tiene por qué existir la modifica­
ción de la fórmula hemática en el sentido de la 
linfocitosis que caracteriza a la enfermedad de 
Karik Schmith. 

g) En otras afecciones ha sido también des­
｣ｾｩｾｯ＠ alguna vez un .síndrome meníngeo linfo­
cttlco curable; por eJemplo, un caso de CATTA­
ｎｅｾＬ＠ de neumonía primaria atípica (neumonía 
a virus). en la endocarditis bacteriana subagu­
da (SOMMER) , etc. 

ｉｉｉＮ Ｍｾｾｮｾ ｬＡｬｬ ･ｮｴ･＠ ｾｸｩｳｴ･＠ un grupo-en don­
de, a .m1 JUlCIO, habna que incluir los enfermo::; 
descritos en este ｴｲ｡｢ｾｪｯＭＭ､･＠ límites imposible$ 
de trazar en la actualldad y que se caracterizan 
porque siendo afecciones primarws del sistema 
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nervioso cursan con los caracteres de benigni­
dad (aunque a lgún caso, por circunstancias no 
inherentes al proceso mismo, sea letal) y con 
un liquor con pleocitosis linfocítica. Es decir, 
serían clínica, patogénica y analíticamente 
equiparables a la coriomeningitis de Arms­
trong, pero se diferencian de ella en que o bien 
se les reconoce una etiología distinta ya defini­
da o ésta está por definir, salvo en el hecho de 
no ser producida por el virus de la coriomenin­
gitis. Constituyen un grupo que podemos lla­
mar de meningocncefalomielitis prirnaTias lin­
fooíticas, en el cual la afección más acabada 
en cuanto a su estudio es, hasta hoy, la enfer­
medad de Armstrong. No es posible negar que 
el síndrome de Walgren, capaz de ser originado 
desde los más diversos puntos etiológicos, tiene 
como tal síndrome clínico una indudable per­
sonalidad, comparable a la del síndrome de 
Guillain-Barré o al de Froin. Pero cuando es 
producido por un proceso que afecta primaria­
mente al sistema nervioso, supone un error 
identificarlo siempre, sin más, con la coriome­
ningitis. Sobre esta tendencia precipitada, muy 
marcada en principio por los autores america­
nos, tras la identificación del virus en 1934, han 
hecho hincapié HAl\Il\10!'{, en su comunicación al 
Congreso de N e urología de París (1949), y en 
una reciente revisión BoRis KREis (1949); y la 
experiencia de laboratorio ha venido a confir­
mar su opinión de que sólo un pequeño número 
de casos de este síndrome debe ser atribuído 
al citado virus. A título de ejemplo, puede ver­
se el trabajo de VERLINDE y van ToNGEREN so­
bre la proporción en que aparecen positivos los 
tests del líquido cefalorraquídeo y el de anti­
cuerpos de la coriomeningitis, tanto en la fase 
aguda como en la convalecencia. De 115 casos 
aislados de meningitis linfocítica, sólo en el 14 
por 100 fué hallada la prueba indudable de 
una infección por el virus de Armstrong. Así, 
pues, existen otras afecciones primarias del sis­
tema nervioso capaces de dar este síndrome. 

a) En primer lugar, la poliomielitis, que 
parece ya fuera de toda duda que puede dar 
origen a este cuadro, y que algunas de las epi­
demias de meningitis linfocítica corresponden 
en realidad a poliomielitis no paralítica. El pro­
blema quedará definitivamente resuelto cuando 
se pueda adoptar una conclusión sobre los virus 
que a ella se refieren. Los distintos tipos de 
virus de la poliomielitis, así como la existencia 
de unos "que parecen ser primariamente ence­
falógenos, otros casi completamente mielóge­
nos" , son cuestiones fundamentales a este res­
pecto. Sobre todo ello puede consultarse la co­
municación de GARD al Congreso citado. 

b) Más discutible es el que el síndrome de 
Walgren lo hubiesen dado a lgunos casos de en­
cefalitis de Economo. Esta cuestión no puede 
ser resuelta, porque se considera enfermedad 
prácticamente desaparecida (Moss). 

e) No es seguro (LEPINE, SABIN) el que el 
zósteT o el herpes simple puedan dar lugar a 
ciertos cuadros meníngeos, que han sido des-

critos como si estuviesen en relación con ellos. 
d) Se han descrito muchos procesos, con 

carácter epidémico, cuya etiología está lejos de 
quedar esclarecida, y que han dado clínica y 
evolutivamente un cuadro meningoencefalítico 
linfocitario. Tampoco es posible precisar hoy si 
entre los descritos por distintos autores en zo. 
nas diversas existe identidad etiológica. A títu. 
lo de ejemplo citamos los siguientes: durante 
la última guerra mundial, LANDSFIELD descri. 
bió en las fuerzas alemanas que operaban en 
Rusia, en 1942, un proceso que se llamó "gripe 
rusa" y también "russischer Kopfschmerz", 
proceso agudo con fiebre y cefalea, que curaba 
sin secuelas en unos días. Más reciente es la 
descripción de KALK y NISSEN (1949), de cua. 
renta casos no coincidentes con epidemia de 
poliomielitis, y que clínicamente cursaron de 
modo análogo a los de la "gripe rusa", según 
los autores. TousEK ha descrito, a su vez, la 
presentación en un distrito de Checoslovaquia 
de cuarenta y seis casos de meningitis linfocí. 
tica benigna, típicas, y en las que las prueba. 
bacteriológicas y serológicas resultaron negati­
vas en todos los casos. De modo análago ocu. 
rrió en la isla de Rodas, en la epidemia descrita 
en 1949 por JAWORSKI y \VEST, y en la que, 
a excepción de la neutralización por el !·mero de 
dos enfermos de un filtl'ado de un virus Co· 
xackie, no se obtuvo dato etiológico alguno. re· 
curriendo incluso a la inoculación en mono. 

Existen, además. dentro de C:,¡tos cundl'os no 
filiados formas de cut ) \ 1 .t 1 ( \ r t 
crónicas, algunas letales. Ent re nosotros, MAR· 
TÍN PARDO describió una forma prolongada. 
ScHALTENBRAND ha descrito cinco casos, uno de 
ellos de once años de evolución (•). Véase tam­
bién KORNYEY. 

Cuadros como éstos y como los que han pre­
sentado nuestros enfermos (• •) esperan su filia­
ción en el futuro. Pero en t odos ellos es un dato 
que les imprime carácter el síndrome linfocíti· 
ca del liquor que no es reproducido, sin embar· 
go7 por otras meningoencefalitis, aunque sean, 
por lo demás, también afecciones primarias del 
sistema nervioso. 

RESUMEN. 

Se describen tres enfermos procedentes de 
la misma localidad e inmediatamente vecinos, 
que presentaron, junto a un cuadro encefalíti· 
co de carácter benigno y escasa duración, un 
líquido cefalorraquídeo con pleocitosis linfocí· 
tica. A propósito de ellos, se revisa el problema 
de los síndromes que cursan como meningitis 
linfocitaria o síndrome de Walgren, y se llega 

( ' ) C reo que debe ser objeto de discusión la pertenencia 
a este g ru po de aquellos casos que se han descrito como 
neuronltls o slndromcs de Gulllaln-Barre (atendiendo a la 
cllnlca) y en los que, a fnlta do la Uplca disociación albu· 
m lnocltológlca, presenta el liqu ido una h lpercltosls mucha& 
veces linfocltica. Gull.LA IN fué, en e fecto, de opinión que 
doblan ser· ex cluidos del sln drom c que lleva s u nombre. 
Sobre las relaciones entr e 11lndromcs lln foclt!cos y de Gul· 
llaln-Barre, véase GsKI.L. 

(
00

) En Espafia, que sepa m oH, es la pr ime ra vez que se 
han descrito enfermos con el slndrom e de m cnlng!Us lln· 
focltlca en los que los datos de s u his to ria Inclinen a pen· 
sar que, con toda evidencia, poseen caró.cter epidémico. 
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la conclusión de que, en la actualidad, se sabe 
a ue este cuadro puede ser originado, primero, 
¿omo ｭ ｡ ｮｩｦ ･ｳ ｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ o compli,c<l:ción de afe.:!cio­
nes no pr imanamente neurologiCas, y, ｳ･ｾｮ＿＿•＠
r;or una serie de procesos que afectan primlti­
va.nente al sistema neryioso, de los que .no el 
único, ¡:ero . sí Ｎ･ｾ＠ ､ｾ＠ m ｡ ｾ＠ ｡ｾ｡｢｡､ｯ＠ estudiO, es 
la coriomenmgitis lmfocltana . de ARSMTRONG. 
A estos últimos se los denomma, en general, 
meningoencefalomielitis :primarias ｬｩｮｦｯ｣￭ｾｩ｣｡＿Ｌ＠

ｰ ｾ ｲ＠｣ ｯ ｮｳｩ､ ･ ｾ｡ｲ ｳ･＠ que. el smdrome de ﾡＺ［ｬｾ Ｎ｣ ｩｴｯｳｩＬｳ＠
linfccítica tiene una mdudable per sonalidad ch­
nica al no ser reproducidos por otros procesos 
con 'igual carácter neurotrópico. Los tres en­
fermos se supone que pertenecen a este grupo. 
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SUMMARY 

Three patients were examined. They carne 
from the sarr: e place and had lived near to one 
another. In addition to a benign encephalitic 
picture they exhibited cerecrospinal fluid with 
lymphocytic ¡:leocytosis. With reference to 
them a revision is made on the problem of 
those syndromes which develop as lymphocy­
tary meningitis or Walgren's syndrome. The 
ｾｯｮ｣ｬｵｳｩｯｮ＠ to be drawn is that at present it 
1s known that such picture may te caused: a) 
cy symptoms or complication of affections not 
merely neurological, and b) by a series of pro­
cesses which affect the nervous system early. 
Armstrong's lymphocytary cario-meningitis is 
the process which has teen tetter studied of 
an. of them. Such processes are generally called 
P.r1m<i:ry lymphocytic meningoencephalomyeli· 
bs, smce it is thought that the syndrome of 
lymphocytic vleocytosis has a clear clinical in-

dividuality, as it is not duplicated by other pro­
cesses with the same neurotropic craracteris­
tics. The ｡｢ｾｶ･Ｍｭ･ｮｴｩｯｮ･､＠ patients are suppo­
sed to belong to that group. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Bei 3 Patienten, die Nachbarn eines Ortes 
waren teobachtete man zusammen mit dem 
Bild einer gutartigen Encephalitis in der Rüc­
kenmarksfiüssigkeit eine lymphozyUire Pleozy­
tose. Bei dieser Gelegenheit wurde das Problem 
der Syndrome einer Revision unterzogen, die 
unter dem Namen der lymphozytiiren Meningi­
tis oder als Walgren, s ches Syndrom verlaufen; 
und man kam dabei zu dem Schluss, dass man 
heutzutage weiss, wie dieses Bild zustande­
kommt. Erstens kann es als Manifestation der 
Komplikation von Affektionen auftreten, die 
nicht primar neurologisch sind; zweitens tes­
teht die Moglichkeit, dass es cei einer Serie von 
Prozessen auftritt, die primar das Nervensys­
tem angreifen. Unter diesen ist die lymphozy­
tiire Chorionmeningi t is von Arrr: strong nicht 
die einzigste Affektion, aber doch diejenige, 
die am testen studiert ist. Diese letzt genannten 
Bilder heissen im Allgemeinen primare lympho­
zytare Meningoencephalomyelitis, weil man 
glaubt, dass das Syndrom der ly"..llphozytaren 
Fleozytose zweifelsohne eine klinische Einheit 
darstellt, die nicht von anderen Prozessen mit 
demselten neurotropischem Charakter hervor­
gerufen werden. Man nimmt an, dass alle drei 
Patienten zu dieser Gru;'pe gehoren. 

RÉSUMÉ 

On décrit trois malades qui proviennent de 
la mérr.e ville et voisins immédiats, qui présen­
taient, en méme temrs qu'un tatleau encépha­
litique de caractere cenin et de courte durée, 
un liquide c§phalorachidien ｡ｶ･ｾ＠ pléocytose 
lym phoci tique. 

A leur ｰｲｯﾡＺ ｾ ｳ＠ on revise le probleme des syn­
dromes qui se développent cc:mme une m¿nin­
gite lym¡:;hocitaire ou syndrome de Walgren, et 
on ｡ｲｲｾｶ･＠ a la conclusion de que, actuellement, 
on esait que ce tableau peut étre produit pre­
mierement comme une manifestation ou com­
plication d'affections non neurologiques, et en­
suite par une série de proces qui atteip1ent 
¡:rimitivement le systeme nerveux, dont la co­
ryoméningite lymphocitaire de Arsmtrong n'est 
peut .etre pas l'unique, mais certaincment le 
plus et le mieux étudié. On nomme gén3rale­
ment ces derniers "méningocéphalo.nyélites" 
primaires lymphocitiques, raree que l'on consi­
dere que le syndrome de pléocitose lymphociti­
que a une incontestacle personalité clini::¡ue, 
¡:uisqu'il ne se reproduit pas par d'autres pro­
ces ayant le méme caractere neurotropi::¡ue. On 
suppose que les trois malades appartiennent 
a ce groupe. 


