MENINGO - ENCEFALO - NEUMOPATIA EPIDEMICA
AGUDA EN LA INFANCIA (7

Por H. Cacuay Diaz (**)

INTRODUCCION

El nimero relativamente grande de enfermos de encefalitis vis-
los por nosoiros en estos ullimos meses, nos ha movido a llevar a
cabo un estudio de conjunto de esta entidad, observando atentamen-
te, sin prejuicio alguno, su poliformismo clinico, con lo cual se pueda
senlar bases para el enfoque oportuno de sus formas clinicas mas fre-
cuenies en la poblacidn infantil.

Precisa puntualizar, de antemanc, en lo que respecta a la clini-
ca, que a los conceplos cldsicos, ampliamente conocidos por los préc-
ticos, no siempre se les asigna su verdadera significacion fisiopatold-
gica del proceso encefalitico. Estos hechos, al no sopesarlos debida-
menlie, sobrevalorando tan sdélo los sintomas mas ostensibles, acarrean
a menudo, diagndsticos incompletos y por ende, errada terapéutica,
cuando no desacertados pronosticos.

El estudio exhaustivo, integral del enfermo, tal como hacemos en
la Clinica Pedidtrica de la Facultad de Medicina, sin dejarnos impre-
sionar solamente por los sintomas y signos neurclégicos o psiquicos
domincnies de la enfermedad, nos ha permitido advertir, dentro del
polilormismo sintomdtico que presentan los pacientes, signos constan-
tes del lado del cparato respiratorio verificables sélo radiograficamen-

(*) Tesis de Doctorado.—
(**) Catedratico Principal Asociado.— Catedra de Puericultura y Pe-
diatria.



348 ANALES DE LA

le, que no han sido senalados, hasta ahora, por los autores que hemos
consultado. Nuesiros hallazgos revelan la difusion de la noxa en di-
versas partes del crganismo, no obstante que las manilestaciones cli-
nicas, tanto abietivas, cuante subjelivas, son mds ostensibles del lado
del sistema nervioso, por tener este mayores formas de expresién sin-
tomatologica que los demds aparatos y érganos de la economia, que
a menudo silencian sus sufrimientos por no poderlos expresar.

Expondremos, luego, los conceptos actuales con relacion a la etio-
logia de las encelalitis, aunque sin poder aportar, en nuestros casos,
los elementos irrefutables que proporcionon los laboratorios especia-
lizados.

Consideramos, en fin, que los hallazgos registrados en las placas
radiograficas pulmonares, junio con los resultados constantes de posi-'
tividad de las cricaglulinaciones, en los casos estudiados, constituyen
elemenios valiosisimos para la interpretacion patogénica de la enfer-
medad, al mismo Hempo que son elementos de juicio para el diagnds-
fico de la entidad que nos ocupa.

1I

METODO DE INVESTIGACION

Los enfermos que preseniaron el sindrome de meningoencefalitis
aguda y gue constituyen el malerial clinico en el que se sustenta el
presente {rabajo han procedido: 12 del Pabellén N° 1 del Hospital del
Nino, sede de la Cdledra de Puericultura y Pediatria de la Facultad de
Medicina que dirige el Profesor Dr. Carlos F. Krumdieck; 2 de la Sec-
cidén Infecioconiagioscs, que gentilmente nos brindara el Profesor Gui-
llermo Filomeno, Jele de dicha seccidon, en el mismo Hospital; vy 4, de
nuestira clientela particular.

En todos ellos se llevaron a cabo prolijas investigaciones encami-
nadas a eliminar toda clase de procesos infecciosos o 16xicos previos,
susceptibles de desencadenar cuadros neuroencefdlicos, asi como tam-
bién, epidemias de cualquier naturaleza en las que pudieran ser f{acti«
bles sindromes encefalomeningeos; alejando asi toda posibilidad de
encefalitis secundarias que, sin manifestacion aparente de la enferme-
dad causal, se revelan a veces en sus comienzos, como dichos sindro-
mes, verbigracia la parotiditis epidémica, para sélo citar un ejemplo.



FACULTAD DE MEDICINA 349

Convencidos asi de la iniciacién de la enfermedad como dolencia
primaria, praclicdbamos el examen clinico siguiendo el plan general
de exploracidén que rutinariamente se lleva a cabo en la Clinica Pe-
didirica, cuya prolijided no permite impresionarse con un solo sin-
loma dominanle o un signo que, por ostensible que sea, pueda enmas-
carar ofros aspecios de lo verdadera enfermedad v a los que si de-
be darse certera interprefacién. Asi, en forma integral, enfocamos
el estudio de los enfermos y hemos podido alcanzar los resultados que
comentaremos. Se practicaron en todos ellos los andlisis rutinarios:
prueba tuberculina, hemograma, velocidad de sedimentacidn, elemen-
los anormales de la orina y, ademds, raquicentesjs y examen licuo-
ral, descartando por este medio, las diversas causas microbianas ca-
paces de delerminar compromisos funcionales o anatdmicos del neuro-
eje. Por exclusién, pues llegomos finalmente o considerar los diagnos-
ticos como sindromes chnicos de Meningoencefalitis Primaria Aguda
Viral.

En iodos los casos regisiramos la procedencia del enfermo, fecha
del comienzo de la enfermedad, edad, sexo, elc. datos con los cuales
nos ha sido dable expresar grdficamente la frecuencia y la epidemio-
logia en funcién de la edad, sexo y procedencia de los pacientes.

De oira parte, teniendo en cuenia que las infecciones, sea cual
fuere la noxa que las determina, afecton al organismo humanoc como
un todo, y no limitan su accién a un solo érgano, sistema o aparato,
praclicamos exdamenes auxiliares a fin de captar las alteraciones que
pudieran producirse en los pulmones, en el corazén y en los humores.

En todos los ninos seguimos la evolucidon de la enfermedad ano-
lando diariamente las contingencias que presentan. Sdélo en algunos
casos registramos las modificaciones bioeléctricas de la actividad ce-
rebral. Esas pruebas no se mandaron practicar sistematicamente, co-

mo fue nuestro deseo, por no disponer aun la Clinica, de los elementos
necesarios.

111
GENERALIDADES
Definicién

Entendemos como sindrome encefalomeningeo el conjunto de sin-
tomas y signos clinicos que, como respuesta a la agresidn provocada
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por cualquier noxa, traducen las reacciones del neuroeje, bajo la for-
ma de disfuncionalismo, como expresidn de sufrimiento.

Con esla delinicién queremos dejar establecido que la alteracién
fisiopatoldgica puede ser provocada por injurias de cualquier naturo-
leza: infeccidn, alteracidn vascular, traumatismo, neoformacién o de-
terminada por susiancias toxicas, zlergenos, etc. Todas ellas producen
el mismo eleclo reaccional: respuesta anormal del neuroeje, tal como
ha sido sencalado por Steigman (1), Nelson (2) y Debré (3).

Numerosas sinonimias del sindrome han sido propuestas por dis-
tintlos autores: "Encefalitis aguda de naturaleza indeterminada’: Com-
by (4), "Meningitis aséptica aguda’: Wallgren (5), "Encefalitis agu-
da atipica’: Bick (6). En puridad de verdad como lo senala Ash (7)),
en el cuadro clinico de la mayor parte de los enfermos, v asi lo con-
firman nuestros casos, se puede comprobar que exislen signos que tra-
ducen la inflamacion tanto del encéfalo, cuanto de sus envolturas, ra-
zén por la cual, hablando con mas precision, denominamos al sindro-
me Encefalomeningitis, agregando los calificativos de primaria, en aten-
cidén a su aparicién insdlita, sin causa aparente que la justifique; y agu-
da, por presentarse en forma ex abrupia, en nifios aparentemente sanos.

Las polimorias caracteristicas clinicas de la dolencia, unidas a su
indiscutible origen infeccioso; a su contagiosidad efectiva, a su recu-
peracién sin secuelas en la mayor parte de los casos; a las recientes
adquisiciones en el campo de la Virologia; a su difusién en los mds
alejados paises del mundo v a la frecuencia con que ataca a los ninfos,
hacen del sindrome neuroldgico y de la enfermedad misma, un tema
de verdadera actualidad pedidtrica.

Frecuencia

Habituados como estamos los médicos de nifios o observar, muy
de tarde en tarde, procesos meningoencefdlicos subsecuentes a diver-
sas enfermedades de cardcler infeccioso: sarampién, varicela, paro-
ditis, eic. y otras calalogadas como meningitis linfocitaria, fuimos inte-
resados de Junio a principios de Octubre del ano en curso (1958). por
la aparicién inusilada de gran numero de cuadros encefalomeningeos,
como hasta entonces jamdas habiamos tenido ocasion de cbservar, mo-
tivo por el cual dedicamos a su estudio preferente atencidn. Registra-
mos los casos en el Grdfico N° 1, que permite advertir una curva simi-
lar o las producidas por brotes epidémicos de otras enfermedades, toda
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vez que se inicia violeniamente, asciende para alcanzar en un momen-
to dado la cifra méxima de difusidn (acmé) y luego desciende gra-
dualmente hasta su terminacion.

Debemos dejar constancia que el numero de enfermos observa-
dos no es, ni puede ser, el verdzadero con relacién a los casos que han
sido atendidos en el Hospital del Nifo, puesto que no ha habido selec-
cion alguna en la admisidén v la mavyoria de los pacientes ingresaron
con diagnéslicos distintos al de su verdadera enfermedad encefalo-
meningea. Algunos se hospitalizaron por sospecharse tuberculomas:
cerebeloso y peduncular ( 2 casos), intoxicacidon alimenticia, sindro-
me abdominal, proceso infecciose, gripe, enfermedad eruptiva, etc. La
fracuencia pues, debe ser muche mayor que la consignada en el his-
torial, pero, eso si, gquardando relacion con nuestra grafica.

Procedencia

Ubicando en los planos de la Capital y sus alrededores el lugar
de procedencia de cada uno de los enfermos estudiados, se ve clara-
menie que la enfermedad no se presenia en zonas contiguas. Los ca-
sos han hecho su aparicién en forma aislada, en diversos disiritos, tan-
to en zonas residenciales, cuanto en barriadas populares. Nos ha sido
posible observar también un enfermo proveniente del Norte y ofro del
Sur de la provincia de Lima, existiendo entre ambos lugares alrededor
de 600 kilémeros de distancia.

Tampoco hemos podide comprobar contagio intrahospitalario al-
guno, no obstante que una gran mayoria de nuestros enfermos (77.7%)
fueron atendidos en salas comunes de los servicios clinicos.

Estas observaciones nos autorizan a afirmar que los fendmenos me-
ningoencefdlicos advertidos, dependen mds de factores personales in-
trinsecos, constitucionales tal vez que del cardcter cantagioso de la
dolencia.

Edad

En lo que o edad de los pacientes se refiere, ha sido muy varia-
ble, oscilando entre 4 meses y 11 afios, lal como se expresa en el Gré-
fico N® 2, el cual no nos autoriza a sacar conclusién algunc; por ser
muy reducido el niimero de pacientes.
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Sexo

En cuanto al sexo, 6 de nuestros enfermos fueron varones y 12
mujeres. A pesar de que la cifra de ésta duplica a la de aquellos,
las mismas razones que aducimos para no pronunciarnos acercda de la
edad, son valederas para el sexo.

Raza

Dentro del lotal de Is pzccientes consideramos: 4, con caracteris-
ticas de raza blanca; |, negra; y 13, mestiza, en cuyos componentes pre-
domina la raza indigena.

v
CUADRO CLINICO

El estudio clinico de nuestros enfermos ofrece una exircordina-
ria similitud con las descripciones del sindrome hechas por la Escuela
froncesa. Estas son de tal claridad y precisidn que las nuestras pare-
cen calcadas de ellas.

Han sido los trabajos de Nobecourt (8), Babonneix (9) y sobre to-
do la magnifica moncgrafia de Marie-Thérese Comby (10), las prin-
cipales fuentes de informacién que nos han permitido referir los cua-
dros sintomatoldgicos observados en nuestros pacientes, a su verda-
dero diagndstico anatomoclinico.

Siendo la encefalitis una reaccién inflamatoria de los centros ner-
viosos, puede asentar en diversos niveles, afectar determinados estra-
tos y comprometer ciertas funciones, segin sea la magnitud de la le-
sién localizada o difusa. Esto quiere decir que los cuadros clinicos
deben presentarse con la mds variada gama de sintomas y signos, de-
pendientes de las zonas afectadas y de sus concomitantes alteracio-
nes funcionales. Si a esto se agrega el frecuente compromiso menin-
geo y manifestaciones generales, {dcil es colegir la extraordinaria varia-
bilidad de cuadros clinicos que pueden ser observados.

El comienzo de la enfermedad, en la inmensa mavyoria de los ca-
sos, es brusco, en plena salud, a punto tal que nos ha sido posible, en
algunos, precisar por la amnesia, la hora en que se inicié el proceso,
tal como lo han sefialado Comby (10) y Thieffry (11).
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Los fendmenos que abren la escena son propios de las enferme-
dades sobreagudcs. En plena salud sobreviene brusca elevacion tér-
1ica acompanada de cefalea y vomitos.

La liebre pues, es un sintoma que casi nunca falta, la hemos ob-
servado en 16 de nuestros casos, o sea en el 30%. Unas veces ascien-
de a 40 o 41° manteniéndose elevada, o descendiendo algo para desa-
parecer por completo a los pocos dias de iniciado el proceso, no obs-
lante que en plena apirexia, pueden presentarse elementos clinicos in-
dicadores de la imjuria enceldlica; otrcs, es complelamente irreqular,
con bruscas ascensiones térmicas se observa, también, a veces, {ebri-
culas insignificantes que no llaman la atencion (Caso XVI); en fin,
hubo enfermos en quienes la fiebre no se presentd a pesar de existir
serio compromiso encefdlico (Caso V). Por eslas peculicridades Be-
riel (12), entre otros, piensa que la fiebre en la encefalitis, debe ser
considerada como exponente de desequilibrio de los centros temorregu-
ladores, mds bien que de la infeccidn misma.

La cefalea se presenta, también, en formas variadas. Unas ve-
ces es inlermitente; otfras, continua, exacerbdndose por instantes de mo-
do tan intenso que reclama lerapéulica de urgencia; otras, en fin, es gro-
valiva, con la consiguiente sensacion subjetiva de aumento de volumen
del créneo.

En cuanto al vémito, guarda relacion, por lo general, con la inten-
sidad de la cefalea, siendo tanto mds constante, cuanto mds intensa
es ésta. Casi siempre es de tipo explosivo. A veces los vémitos son
tan frecuentes que dificultad toda alimentacion (Caso XIV). Este sin-
toma, anota Ash (7), fue tan dominante en un brote epidémico de en-
cefalitis que sirvid para definir su irabajo.

A menudo los sintomas enunciados se acomponan de {atiga, do-
lor en los globos oculares, fotofobia, sensacién de mareo, algias mus-
culares, estrefimiento, elc.

A esla sintomatologia, comin a casi lodas las formas clinicas de
la enfermedad, se van agregando una serie de manifestaciones depen-
dientes de las zonas encefdlicas compromelidas. Los signos neurolé-
gicos demostrables por la exploracién vy Jos sintomas subjetivos estardn
en relacién con la mayor o menor extensidn del proceso inflamatorio.

Como el cuadro clinico es la resuliante fisiopatolégica de los uni-
dades anatémicas comprometidas v se trata generalmente de una in-
flamacién difusa, seric mas conveniente, siguiendo a Comby, estudiar
cuadros sindrémicos, dentro de los cuales es menos dificil colocar pri-
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mero los signos dominantes y luego, aquellos que frecuentemente les
acompanan pero sin constituir nada especial para restarles valor.

Aun hay algo mds digno de senalarse: los sindromes que luego
estudiaremos, no soélo varian de enfermo o enfermo, sino que en ca-
da paciénle pueden Iransformarse una o mds veces y hasta alternarse;
dejando al clinico perplejo su kaleidoscédpica sintomatologia, la cual
no tiene otro significcdo que la accidn de la noxa en distintos momentos
y en diversas zonas o niveles del neuroeje. ‘

Careciendo de la documentacion anatomapatologica requerida, pa-
ra agrupar las observaciones desde el punto de vista anatomoclinico,
reunimos nuestras observaciones con criterio exclusivamente clinico.

Muy lejos de pretender que los casos observados sean los unicos
que se presentan en la prdctica. Seguramente, a semejanza de lo acu-
rrido con la encefalitis letdrgica descrita por von Ecénomo, como lo se-
niala Espejo (13), nuestros pacienies tienen con esa entidad grandes
analogias; a medida que aumente el nimero de observaciones, se in-
crementard paralelamente la cantidad de modalidades clinicos con las
cuales pueda presentarse la enfermedad. No seria raro que sucedie-
ra con ésta dolencia lo que fue observado en la encefclitis epidéemica,
en la cual, las manifestaciones sintomatoldgicas variaban a medida que
la epidemia pasaba de una localidad a otra; a tal punto que Lhermite
(14), escribe: "nada nos asegura que el genio epidémico de la encefa-
litis, que senala con un signo especial cada epidemia, haya concluido
el ciclo de sus iransformaciones’.

Hasto el momento, nuestras observaciones han mostrado los si-
guientes aspectos sindrémicos:

a) Convulsivos. Las convulsiones pueden observarse desde el
principio o en cualgquier momenio de la enfermedad. Generalmente
son de tipo tonico-clonico. Pueden ser localizados o generalizadas,
acompandandose siempre, durante el acceso, de serio compromiso del
sensorio. Por regla general posan rdpidamente, dejando tras si otros
sindromes. En algunas ocaosiones, las convulsiones desaparecen sin
dejar ninguna manifestacién clinica ostensible, pero un examen neu-
roldgico completo puede poner en evidencia reacciones inflamatorias
en los centros nerviosos.

Se presentan otros casos gue no desarrollan un cuadro convulsi-
vo epileptiforme, tal como tan someramente hemos descrito, sino que
se manifiestan por descargas mioclénicas localizadas o diseminadas
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que, en ciertos momentos, dan la impresion a primery vista, de movi-
mienlos coreicos, pero que la atenia observacidon permite desecharlos
como iales. El caso XVIII presentd subsaltos musculares acompanados
de mialgias intensas, motivo por el cual ol asimilamos o cuadros se-
mejantes observados (10) y descrilcs con el nombre de sindromes al-
giomioclonicos.

El caso VIl es un ejemplo tipico de convulsiones generalizadas;
el XVI, de convulsiones localizadas @ la mitad derecha del cuerpo, las
que al cesar no dejaron rastro alguno. El IX, en fin, es muy elocuen-
le como convulsién localizada exclusivamente en la cara y en los
miembros superiores. En todos ellos, como puede apreciarse en las
respectivas historias clinicas, se pudo establecer el diagndstico del sin-
drome meningoencefdlico.

b) Paraliticos. Las pardlisis se hacen presentes, unss veces lras
de un accsso convulsivo; otras suceden a un estado cotamoso que pue-
de chservarse en cualquier momento de la enfermedad. Se trata siem:
pre de pardlisis fldccido.  Puede atacdr un solo musculo; un grupo
muscular (Caso XIII). o afectar la forma prosopoplégica o de hemij-
plegia ulterna tipe Millard-Gubler, tal como presentd la enferma L.L.
(Caoso VD).

Las p=rélisis que hemos tenido ocasidn de observar, se presenian,
por lo general, en pleno periodo febril. Muchas veces son {ugaces,
desaparecaen por completo en algunas horas, para reaparecer con la
misma localizacion topogrdfica o en otros grupos musculares; fenome-
no debido, sin duda, a la difusidon de las lesiones inflamatorias o a des-
carga de la noxa en distinlos momentos y en diversas zonas del neuro-
sje. En algunos enfermos, la pardlisis constituye loda la enfermedad.
Tal el caso 1X que presentd pardlisis facial; el VI que sufrid oftalmo-
clegia con diplopia, semejante al descrito hace 50 arios por Marfan y
senalado por Comby.

Aunque no pertenece al historial clinico analizado, hace algunos
afios tuvimos ocasidon de observar el siguiente caso, que presenta ana-
logias con nuesiras recientes observaciones: un nifio de ocho afios de
edad y con buen estado general, con molivo de un proceso cataloga-
do como de origen gripal, bruscamente presentd pardlisis del VI par, con
estrabismo vy diplopia, de 6 horas de duracio.n pasadas lcs cuales, de-
saparecieron dichas manifesiaciones, sin dejar rastro alguno. Fendme-
no cimilar ccurrid en el caso IV de nuestras recientes observaciones, el
gue presenld una pordlisis facial tan fugaz y tan poco ostensible, que
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en dos ocasiones dudamos de su realidad. Luego tuvimos que afir
marla por haberse hecho persistente junto con oftalmoplegia alterna vy
un gran cortejo de sintomas encefalomeningeos.

¢) Ataxicos. Estas formcs suelen presentarse dentro de un cua-
dro siniomatologico muy oslerssible, por su subita aparicién con con-
vuisiones a la que sigue un estado vecino al coma, corla duracién v
que ol r~ruperarse parcialmente la conciencia, se advierle gran pos-
tracion, verdadera odinamia con enorme y manifiesta dificultad para
la inarcha, debide a uno tfremenda incoordinacién motriz.

Tal es el caso de J. R. F. no consignado en nuestro historial por no con-
tar con todos los datos correspondientes. Este nifo en medio de un paseo,
estando aparentemente sano. en forma insdlita. presenta convulsiones, fie-
bre elevada y cae en estado comatoso. Pocas horas después, y en forma se-
mejante a la que se presentaron los sinfomas gue someramente sefalamos,
desaparecieron todas tas manifestaciones descritas. quedando como unico
rastro de tan dramatico cuadro. ataxia estatica y dinamica. acompanada de
nistagmus. Pocos dias mas tarde, desaparecio, sin dejar vestigio la ataxia,
recuperandose ¢l enfermo pero dejando ccmo secuela tardia. crisis epilep-
tiformes.

E! sindrome atdxico ha sido descrito por diversos autores: King
(15), Cavalloti (16), Beyer (17), elc. v se conoce desde el ano 1878,
por haker sido sefisledo por Leyden (18), con el nombre de alaxia
aguda.

El cuadro atdxico aunque generalmente se instala de modo brus-
co, Nno siempre se acompana con fiebre. Algunas veces, los enfermos
se quejan de algias localizadas en determinados grupos musculares.
El comportcmienio de los reflejos tendinosos es un tanto contradic-
forio: en unos hay manifiesta hiperreflexia. en oiros, se advierte su
abolicién o sélo estdn disminuidos.

Nos ha sido posible observar, asi mismo, la asociacion de fendme-
nos ataxicos con evidente disminucién de la tuerza muscular. El caso
[V, es un ejemplo tipico de tal modalidad clinica.

Nos ha sido posible observar, asi mismo, la asociaciéon de fenome-
Ataxia propuesia por Klingman (19) y no por la Ataxiz cerebelosa
como la rotulan varios observadores (15), (20), por cuanio no en
todos los pacientes se puede comprobar con verosimililud, las carac-
leristicas semioldgicas del compromiso cerebeloso vy, porque como es-
cribe Feer (21). "la aloxia puede obedecer a afecciones locales de
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la porcion motora de la corteza cerebral”. Se trata pues, en algunos
casos, de ataxia motora: no siendo, por consecuencia, ni sensitiva ni ce-
rebelosa, sino producto de la inflamacién corticzl del encélalo.

d) Meningeos. En la inmensa mayoria de los casos son estos los
sindromss mas frecuentemente observables, cuya sintomaioclogia se re-
vela en forma oligo o polisintomdatica. Algunas veces, su mezquina
semidtica, hace que la enfermedcd pase inadvertida cierto tiempe o
de manera definitiva. No dudamoes que sean éstas, unas de los razo-
nes por las cuales no se ha descritc mayor nimero de casos en el
Hospital del Nino.

La frecuencia con que en nuesiro medio se encuenira la tubercu-
losis, induce al clinico a pensar en ella. Tal sucedio en los cascs VI,
X y. seguramenie, con muchos otros que salieron curados con el diag-
nostico de meningitis tuberculosa (?).

No es demdés que insistamos en senalar que los signos meningeos
acompanian casi siempre o los encefdlicos, reveldndose por eso el sin-
drome que describimos con una pluralidad sintomdtica tal, que sdlo la
etiologia virdsica da unidad clinica a la enfermedad.

e) Pseudo-tumorales. No enirariamos en la descripcion de esta
modalidad clinica, si no fuera porque dos de nuestros pacientes (Ca-
sos IV y IX), ingresaron con el diagndslico de tumor cerebral, el que
pudo ser rapidamente rectificado por una anamnesis bien conducida y
una meiiculosa exploracion clinicae.

Nos ha sideo dable observar en otra ocasidén, un caso en el que
planteamos como diagnédstico probable, el de tumor intracraneans. He
aqui suscintamente expuesia la historia:

Nino L. V. A, de 12 ahos, quicn a raiz de un proceso infeccioso banal,
desarrollo un cuadro clinico caracterizado por cefalea de poca intensidad, que
por momentos se exacerbaba eventualmente, para hacerse mas tarde de tal
intensidad que le imposibilitaba conciliar el suefo: vomitos explosivos, espa-
ciados al principio, se hicieron iterativos a medida que la enfermedad se-
guia su curso; mareos que. cn veces imposibilitaban la bidepestacion y la
marcha. En sintesis: signos evidentes de hipertension intracreaneana. Aun-
que el examen de fondo de ojo fue normal, la radiografia del craneo puso
en evidencia ligero aumento de las hnpresiones digitales. Un electroence-
falograma, acuso distritmia del tipo focal. Planteado el preobable diagnosti-
co de tumor cerebral y con la anuencia de colegas de la especialidad, se re-
comendd se le practicara una ventriculografia. Ante la presunta gravedad del
cuadro, los familiares del niho, escuchando nuestras sugerencias lo llevaron
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a Canada para que fuera atendido por el Dr. Penfield. A los pocos dias de
su llegada a ese pais. el cuadro clinico fue cediendo gradual y espontanea-
mente al propio tiempo gque se normalizaron los trazados electro-encefaloéré-
ficos. Se llegd a la conclusion que este ruidoso cuadro clinico habia sido
ocasionado por una encefalitis que se presenté con la sintomatologia de un
tumor intracreaneano. A su retorno de Canada, el nino se restablecio “ad

integrum’ pudiendo continuar sus estudios, sin haber tenido, ni tener en la
actualidad, secuela alguna.

Los dos primeros cesos, no presentan similitud alguna con el ulti-
mo. El estudio de uno de ellos reveld que se trataba de la forma até-

xica, y el otro, es un sindrome paralitico; originados ambos por el pro-
ceso enfefalomeningeo.

t) Psigquicos. El compromiso ieningoencetdlico de la enferme-
dad que describimos, se revela siempre por alteraciones psiquicas que
abarcan ung enorme gama de manifestaciones, desde una ligera tor-
peza, hasta la pérdida de la conciencia; y desde cuadros depresivos
leves, hasta ruidosas manifestaciones neurdsicas y psicosicas. Con el
fin de peoner orden en la descripcidon de estos csrectos sintomatoldgicos,
rataremos de sefialar suscintamente y en orden creciente de gravedad,
let apariencia que asumen estos tipos de sintomas, tal come nos ha sido
dable observarlos.

Las alteraciones del sensoric son consianies acompandndose, gene-
ralmente, con marcada disminucion de las aclividades fisicas y psi-
quicas. Segun el mayoer o menor grado de compromiso de esas fun-
ciones, se presenian con aspeclos clinicos diversos. Los cascs leves
se caracterizan por lorpeza en las acciones, falta de destreza en los
movimientos y desinterés por lodo lo que rodeu al enfermo. En los
casos de mayor gravedad, es el sopor o modorra lo que llaman la
atencion tanto o los familiares, cuanto al medico; los enfermos se
muesiran somnolientos, con manifiesta obnubilacion psiquica, y res-
ponden en forma incongruente a las preguntas que se les formula
En algunos pacientes el suefic es irresistible, constituyendo verdade-
ro lelargo que se ccompafa siempre de extrema {atigabilidad, molivo
por el que rehusan la ejecucion de cualquier movimiento. Esta adi-
namia maniiene a los enfermos posirados en sus lechos, donde adop-
tan las mas singulares posiciones; a menudo incpropiadas para el
reposo, tal come pudimos comprobar en el Coso I, sujeto que permo-
necia con los miembros incémodamente retorcidos. La pérdida de la
conciencia puede conducir al estado de coma y reclamar el uso de
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la sonda gdstrica para atender a las necesidades alimenticias y medi-
cameniosas de estos enfermos.

Lo singulcr en casi todos estos casos, es la reversibilidad del cua-
dro clinico, por grave, incluso, que aparezca a primera vista, llamando
la aiencidon la relativa rapidez con que se recuperan, de manera defi-
niliva, sin presentar ulteriormenie reliquia alguna de su gravedad.

Ademds de estas manifestaciones sintomdticas, casi constantes,
de naturaleza neuropsiquica, se advierle con alguna frecuencia, ofra
serie de desdrdenes gue recayendo en la esfera psiquica, se revelan
como perfurbaciones de los instintos, de los hdabitos o de la conduca
ta, cuya enumeracién delallada la consideramos superflua. Fanconi
(22), se refiere a algunos.

Casos hay cuya enfermedad se hace ostensible, casi exclusiva-
mente, por férmula psiquidtrica.  Sin haber tenido ocasién de obser-
var personalmente ningin pacienie de este lipo, juzgamos de interés
acompanar la hisloria clinica de un enfermo atendido por el Profesor
Krumdieck, quien ha tenido la gentileza de hacernos conocer la obser-
vacion de un nino de su clientela particular (Caso XIX), cuys enfer-
medad asumid el cuadro clinico tipico de psiconeurosis subsecuente a
un sindrome igual al que estudiamos.

En fin, en la literatura médica se registra una gran variedad de
sindromes exclusivamente sensoriales que se manifiestan por ceguera,
vérligo, sordera. elc. Otros, en que se encuenira la tricda sintomdética
de la esclerosis en placas v sobre la cual Gareiso y Escardd (23),
planiean la misma pregunta que formulara Guillain, en el sentido de
si la ataxia aguda descrita por Leyden, no es la forma aguda curoble
de aquella.

Como se ve, la riqueza semioldgica de los cuadros que iratamos,
particularmente en el campo neuroldgico, obedece a alteraciones fi-
stopaloldgicas del neuroeje. Los numerosos sindromes gue se presen-
lan en la clinica, ora aislodes, ora en {orma asociada, determinan la
variedad proteiforme de los cuadros clinicos observados; la transforma-
cion o pasgje de unos en oiros, en el mismo enfermo y en momentos
evolulivos dislinios de la enfermedad, son los que le comunican el ka-
leidoscdpico aspecto a que nos referimos.

Tal poliformismo sintomético, se multiplica mdas ain con la pre-
sencia de olras manifestaciones extraneuropsiquicas sobreagregadas,
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manteniendo siempre la unidad clinica del proceso estudiado. Es asi
como la diarrea de un paciente {Caso XVII), el excntema de otrc
(Caso XVI1), los vémitos de un tercerc (Caso XIV) o la angina de al-
guno, que se anuncian, muchas veces, como signos precursores, deben
obedecer forzosamente a mecanismos dependienies de la accion vul-
nerante de la noxa, por una parte y al proceso reaccional del organis-
mo, por oira. No basta con las descripciones patograficas de los dis-
tintes cuadros clinicos. El conocimienio patogénico de esta enferme-
dad debe dar la clave para el diagnédstico certero y oportuno; para el
ratomiento adecuado y para la profilaxia recomendable.

\

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

A.-—Datos de Laboratorio

a) Analisis de orina: La investigacion d=z elementos anormales
y de sedimenio, no arrojo ningun dato positivo de valor.  Sin embar-
go, en dos cascs se comprobd presencia de sangre. En uno (Ccso
V1) provocada por calculosis renal; en el ofro, por haberse desarrolla-
do durante la evolucidon de la enfermedad el sindrome maligno de las
encefalitis (24), con lo consiguienie trombopenia v las consecuencias
ligadas o ella (Caso XIV).

by Andlisis de sangre: Las comprobaciones hematoldgicas reali-
zadas en el Laboratorio de la Clinica Pedidtrica pusieron en avidencia
que el 88.5% de nuesiros casos presentd leucocitosis superior o 9.000
p.mm3, v que en el 38.5% sobrepasaba la cifra de 15.000, como puede
fdcilmente apreciarse en el Cuadro N9 1.

La leucocitosis es mds ostensible, generalmente, al principio de la
eniermedad. Uno de nuestros enfermos, a las 24 horas de iniciado
el proceso, tenia 26.400 leucocilos; en otro a las 36 horas, el recuento
leucitario arrojd 25.400.

En la mayoria de nuesiros casos, para ser mas precisos, en 10
eniermos (en términos porcentucles 55.5), se comprobd neutrofilic mar-
cada que oscilaba entre 75 y 92%, sin desviacién. La literatura con-
sultada al respecto, senala cifras que encuadran dentro de la normao-
les o con leucocitosis bajas. Sin embarge, Gzlpine (25) encontrd au-
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menio leucocilaric hasta de 11.000 elementos en casi el 50% de sus
casos.

Dificil es dar certera interpretaciéon a la leucocitosis evidenciada en
nuestros enfermos, aventurandonos tan solo a sugerir que, posiblemente,
obedezca a alterzciones funcionales de los centros hematopoyeéticos co-
mo apunian Lucia y Marasse (26), las cuales esiarian determinadas
por el proceso inflamalorio encefdlico, de la misma manera que se su-
giere (12) parz la interpretacion de las variaciones de la temperatura.

La velocidad ce sedimentacion, en los 13 casos que la practica-
mos, siempre la enconiramos acelerada, oscilande, como términos ex-
iremos enire 12 y 30 mm. p. h., como se expresa en el Gréfico N? 3.

c) Delerminacion de crioaglutininas— Partiendo del hecho de
observacién que ciertos virus producen modificaciones en el suero de
los enfermos que se traducen por la aglutinacion de sus propios hema-
ties a baja temperatura, lo que sucede en las neumonias «a "'virus des-
conocidos” como lo demostraron, entre nosotros, Hermosa (27) y Ko-
gan (28), en nuestros enfermos practicamos la reaccién de crioaglu-
tinacion cada 10 o 15 dias, durante todo el proceso evelutivo de la en-
fermedad, habiendo encontrade resultados positivos en 16 casos, o sea
en el 88.8%. En uno de los enfermos no se practicé ningunua reac-
cidn y en otro, tan solo se hizo una determinacion, con resultado negati-
vo a los 31 dias de enfermedad (Caso [X).

Hemos podido observar que la reaccion de las cricagliininas, se
manifiesta mas claramente durante la segunda quincena de la en-
fermedad, época en la cual no sdélo se obtiene mayor numero de re-
suitcdos positivos, sino que se alcanza el titulo de 1/320, dilucién que
se considera sulicienie para las necesidades clinicas, no obsiante que
podrian obtenerse positividades a mayores diluciones, toda vez que al
efectuar la lectura de los resultados, se hacia ostensible la aglutina-
cicn a grandes grumos.

La reaccion positiva al 1/320 solo en un case nos fue dable ve-
rificarla a los 10 dias de iniciada, aparentemente, la enfermedad (Ca-
so XII). Esios lipos son los que nosotros designamos como reaccicnes
precoces. En cambio, en una de nuestras enfermas (Caso V1), cuyas
condiciones fueron de suma gravedad, la reaccion positiva fue tardia:
a los 75 dias de iniciado el proceso.

En todas las observacicnes en las que se obtuvo resultado posi-
tivo, investigamos reiteradamente su virgje o la negatividad, habiendo
podido comprobar que unas veces el cambio se opera bruscamente,
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mieniras en olras, se efectia en forma lenta vy gradual; las reacciones
se oblienen positivas pero a diluciones cada vez menores, hasla nega-
tivizarse por completo.

En dlgunos casos nos ha sido dable comprobar que, conseguida la
negativizacién de la crioaglutinacién, o encontrdndose en fase decre-
ciente, al coniraer los pacientes, enfermedades intercurrentes, tales co-
mo sarampion (Caso | v 1), o varicela (Caso XII), vuelven o presen-
tar, elevados titulos de crioaglutinaciones (1/320).

En oiro de nuestros pacientes (Caso [V), la reaparicién de do-
lores musculares, que constitulan uno de los sintomas principales du-
ranle el proceso encefalitico, coincidié también con marcada elevacion
del titulo de la crioaglutinacién.

Los cambios que se operan en los dislinlos momentos de la enfer-
medad y en cada paciente, en cuanto concierne al comportamiento de
las hemoaglutininas, se expresan en el Cuadro N° 2

d) Andlisis del liquido céfalo raquideo.— Aungue el andlisis li-
cuoral no suministra datos calegdricos, sus resultados son de gran im-
portancia para encaminar el ciagndstico o, en algunas oportunidades,
para eliminar de heche, tal o cual etiologia.

Su normalidod cito-guimica es compaiible con cualquier sindrome
enceiaiitico v lo unico que llama la atencién, en estos casos, es el cu-~
menio fensional. Sin embargo suszle encontrarse un liquido patolo-
gico en enfermos, en los cuales la clinica no descubre alleracion menin-
goenceldalica.

En la mayor parte de los casos existe disociacion, bien sea albu-
mino-citolégica o cito-albuminosa, szgun que predomine la cantidad de
albumina o 2l aumento de células.

La anormalidad puede hacerse manifiesta fambién, con elevacion
paralela de ambos elementos, en forma discreta o bastantes apreciable.

En cuanto al examen citologico, podemos aseverar que siempre lo
hemos observado a predominio de linfocitos.

Senalamos nuestras comprobaciones en el Cuadro N 3.

B—Hallazgos radiogrélficos

La positividad de los crioaglutinaciones, de un lado, vy la verifi-
cacion de sombras pulmonares anormales, en enfermos con reacciones
tuberculinicos negativas, de otro, nos encaminaron a hacer un estudio
radiogrdfico sistematico, a pesar de no existir en ningun momento de
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la evolucion de la enfermedad, sintomatologia subjetiva ni objetiva que
fradujera compromiso pulmonar.

Esla coincidencia sero-radiogrdtica tan constante en el cuadro que
estudiamos, la relacionamos perentoriamente, bajo el aspecio patogé-
nico, con las Neumopatias a Virus Desconocidos, a las cuales nos re-
ferimos con Vilchez y Tisnado (29) en 1957.

Conlamos con 1a aocumentaciéon radiografica de 17 enfermos; so-
lo en uno de los cesos no fue posible obtener la radiografia pulmenar
correspondiente. En todas los placas examinadas se advierte que los
ccmpes pulmonares no son normales. Las alteraciones se manifiestan:

1°.—Por ensanchamiento bilateral del hilio, el cual estdn aumen-
iodo {ransversalmenie. Sus contornos son borrosos, delimiténdose mal
el perfil cardiovasculzr, el que aparece como esfuminado. De estas
sombras parten raciaciones hilidfugas, en distintas direcciones, las mis-
mas que poco a poco se pierden insensiblemente, en forma de tenues
lineas o de finas granulaciones, en el parénquima pulmonar normal.
Estas sombras son en todo comparcbles a las descritas en las neumo-
paiias a virus. (Rad. 1 v 2).

2¢.—Por sombra hiliar fuertemente engrosada que da nacimienio
a las radiaciones ya enumeradas (Rd. 3). El aspecto de esta anor-
malidad hace recordar a imdgenes radiogréficas de compleje prima-
rio tuberculoso, pero es {&cilmente diferencicbles porque en éste, la le-
sion es unilateral y porgue su delimilacion parenguimatosa no va acom-
panada de las raaiaciones ni menos, de las granulaciones que, a veces,
se visualizen en la enlidad que estudiamos.

3°.--Por zcnas infillrativas. con la apariencia de siembra granu-
lica localizada (Rad. 5); de focos congestivos (Rad. 7); o de som-
bras que recuerdan Jas reliquias de los procesos pleurales (Rad. 9).

En cuanto a la evolucion de los signos radiogrdficos especificados,
aun no podemos expresar un juicio completo, porque en la mayor parte
de nuestras observaciones las placas correspondientes, conservan toda-
via, después de dos meses de iniciado el proceso, resios de las imdge-
nes, preflerentemente. las cpacidades hiliofugales.

En algunos casos, sin embargo, se ha visto un cambio radical, tal
como se puede observar en las Radiografias 3 v 4, 5y 6, 7 v 8, perte-
necienles « los Casos VII, XII y VI, respectivamente. En oiro enfermo
(Cuso 1), en el lapso de 8 dias se asistid a la desoparicién de una
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sombra que en el primer momenlo nos hizo pensar en la eticlogia
fuberculosa (Rad. 9 v 10)D.

A pesar de i{odo lo enunciado, eslamos seguros, por el examen
comparative de las radiografias tomadas durante la evolucion de la
enfermedad, que las sombras, aungue duraderas, van descpareciendo
leritamente, lorndndose hilidfilas, es decir, que poco a poco van retra-
yéndose para perderse, al lin, en el hilio radiolégico, en forma inver-
sa a su presenlacién, exactamente igual a lo que sucede con las som-
bras radiogrdficas producida por las neumopatias a virus.

C.—CElectrocardiogramas

Se practicaron 10 i{razados electrocardiogréticos, encontrandose en
casi lodos ellos caracteres normales, salvo la taguicardia sinusal que
fue observada en muchos de los casos examinados. La “sobrecarga
diastélica de ventriculo izquierdo” encontrada en dos enfermos, no es-
tuvo acompanada de ningln otro signo, como se aprecia en lcs histo-
rias de los casos 1y VIL

D.—FElectroencefalogramas

Sole se pudo conseguir trazados eleciroencefalogrdficos en dos pa-

cientes, con los resuliados que constan en las repestivas historias ( Caso
V y X).

VI

HISTORIAL CLINICO

En las suscintas historios clinicas que presentamos, hemos consig-
nado unicamente, los datos positivos de la exploracién y aquellos que,
ain slendo negativos, sirven de argumentos para la tesis que sustento-
mos.

Caso I.— Hist. Cli.,, N© 28092. Nina Y. Z., de 4 anos. Ingresé 18. VIIL. 1958.

Ocho horas antes de su hospitalizacién, vomitos exlosivos, febricula y
ligera somnolencia. La insistencia de los vomitos y el decaimiento general
deciden acudir al Hospital.

Al examen: Sensorio obnubilado. Somnolencia marcada; indiferencia por
todo lo que le rodea y por la posicién en la que se la coloque.
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i Hipotonoia en extremidades. Muy marcada en los musculos del cuello,
la cabeza bambolea de acuerdo a Ja posicion del tronco. Exageracidn de los
reflejos rotulianos.

Tuberculin. reaccion: Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 4.640.000. Leucocitos: 26.400 mm3. N: 80 (B 4, S 76). L: 16,
M: 4. Vel. de Scd.: 28 mm.h. L.C.R.: Alb. 1.30 Gr. x 1.000. O células mm3.

Radiografia pulmonar: “Aumento del dibujo en region hilio-subclavicular
izquicrda. Sombra paratraqueal derecha’.

Evoluciéon. A los 4 dias casi toda la sintomatologia habila desaparecido,
s6lo persistia la hiperrveflexia tendinosa. Asi ha continuado hasta el 30. IX,,
fecha en que presentd sarampion, el cual evoluciono sin prodcir mayor anor-
maiidad. El conlrol practicado el 30.X., no acusa ningln signo patologico.

Crioaglutinaciones:. Positivas (al 1/40 a los 10 dias, al 1/320 a los 22
v al 1/80 a los 3l dias), se hacen negativas a los 40 dias de enfermedad.:
Se tornan nuevamente positivas (al 1/80), inmediatamente después del saram-
pion, alcanzando a los 15 dias de iniciada la intercurrencia, positibidad al
1/320).

klectrocardiograma: “Sobrecarga diastolica ventriculo izquierdo™.

Resumen.— meningoencetalitis con predominio de esta soporoso, actual-
menie no presenta ninguna anormalidag, pese a 1a apariion de sarampion.

Radiografia pulmonar patoldgica. Aumento de hemoaglutininas, desapa-
ricion de las mismas y su reaparicion después de otra enfermedad de origen
viral.

Caso II.— Hist. Cli. N° 28104. Nina M. R. Z., de 5 anos. Ingreso el 22-
VII-1958.

Nueve dias antes de su hospitalizacidn, fiebre, vomitos y decaimiento,
sinlomas que van aumentando y produciendo compromiso del estado general,
a tai punto que la nina no se daba cucnta cabal de cuanto le rodeaba.

Al examen: Postracion intensa. Obnubilada, responde dificlmente a las
preguntas formuladas.

Hipertonia. Rigidez de nuca y signos clasicos de compromiso meningeo.
Ligera desviacion de la comisura labial hacia el lado izquierdo. Hiperrre-
flexia tendinosa. La marcha cs dificil y ampliando el plano de sustentacion.

Tuberculino-reaccion: Positiva (+4-).

Hematies: 3.600.00. Ieucocites: 9.600.. mm3. N: 74 (B 4, S 70), L: 26.
Vell. de Sed.: 28 mm.h. L.C.R. Alb. 036 gr. x 1.000. 5 células mm3.

Radiografia pulmonar: “Hilios ensanchados, prefcrentemente el izquier-
do. El dibujo broncopulmonar esta bastante acentuado. Ep la base izquier-
da se observa banda transversal que avanza hasta la parrilla costa” (aRd.

N? 9). En la segunda (Rad. N9 10), las sombras se han modificado nota-
mente.

Evoluciéon. A los tres dias de hospitalizacion, los signos y los sintomas
desapavecen, quendando sélo exageracion de los reflejos rotulianos y una dis-
cretisima desviacion de la comisura labial. A los ocho dias se reinicia la
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temperatura, la que hizo temer la reactivacion de algun foco tuberculoso a
raiz del empleo de los corticoides que le fueron administrados sin la adi-
cion de bacteriostaticos antituberculosos. Esta suposicion fue tanto mas acep-
table por la positividad de la tuberculina y por las iméagenes anormales de
la radiografia pulmonar: después de siete dias aquellas se habian modifica-
do, en el sentido de la regresion.

En plena mejoria, el 27-1X, presenté sarampion, enfermedad que evo-
luciono sin producir sintomatologia anormal. En la actualidad (2-XI-1958),
la nina esta aparentemente sana, advirtiendose solamente hiperveflexia ro-
tuliana derecha, la misma gue origina reflejo contralateral.

Crioaglutinaciones. Negativas a los 15 dias, se hacen positivas a lus 25
(al 1/320), continuan como tales (al 1/40 a los 37 y 47 dias. Vuelven a al-
canzar la positividad (1/320) pocos dias después del sarampién.

Electrocardiograma. Taquicardia sinusal.

Resumen. Meningoencefalitis con sindrome preferentemente meningeo
pero sin repercusion en el liguido céfalo raquidea.

Asociacion sero-radiografica evidente.

Caso IIL.— Hist. Cli. N 28103. Nifio B. de A., de 9 meses. Ingresé el 22-
VIII-1958.

Empieza con fiebre y catarro nasal 9 dias antes de su ingreso. Al cual-
to dia de iniciado el proceso el paciente esta muy decaido y pronto se tor-
na inconsciente.

El examen, febril, disncico, aleteo nasal, estado comatoso. No hay signos
meningeos. Hipertonia en las extremidades superiores, en las cuales se ad-
vicrle, ¢e manera inconstantes, temblor. Hipctonia en extremidades inferio-
res. Exageracion de los reflejos aquiliano y rotuliano, principalmente de és-
te, dando como respucsta el denominado “reflejo eco”. Signos de compromi-
su broncoalveolar. Tiraje.

Tuberculino-reacciéon: Negativa.

Hematies: 4.000.000. Leucocitos: 12.500 mm3. E: I, N: 56 (B 6. S 50). L:
35, M: 8. L. C.R. Alb. 1.15 grs. x 1.000. 0 células mma3.

Radiografia pulmonar. Sombras claras de compremiso parenquimatoso.
hiliofugales e infiltrativas en ambos vértices.

Evolucidn. Dia a dia el enfermo se agravaba. Se hacia mas notable
el compromiso encefalico. hasta dar el cuadro clinico de la descerebracion.
Se ic alimentaba por senda nasal. Fallece después de una hospitalizacién
de 20 dias. No sc pudo practicar la autopsia.

Crioaglutinaciones. Resultaron positivas (al 1/320) a los 21 dias. tor-
nandose negativas al mes de iniciado el proceso.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome comatoso. Bronconeumonia.

Presencia y desaparicion de hemoaglutininas. Radiografia pulmonar anor-
mal.
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Caso IV.— Hist. Cli. N® 17962. Nina C. C.. de 11 anos. Ingreso cl 22-
VII-1958.

El 10 de julio nota. subitamente, dificultad para caminar, al mismo tiem-
po cefalgia y dolores musculares en las extremidades. No presentd fiebre
en ningun momento de la enfermedad. A todo lo enunciado sc agrega tor-
peza de las manos para sujetar los objetos.

Al examen, la marcha es vacilante, torpe. dismétrica, ampliando el pla-
no de sustentacion. Se nota ligera incoordinacion de los movimientos del
hombre. principalmente, al dar la media vuelta cuando ejecuta la marcha.
Gran disminucion de la fuerza muscular de los miembros superiores. La
fuerza de los {lexores dc las manos. es. practicamente, nula. Hipotonia ge-
neralizada. Reflejos rotulianos muy exaltados, casi policinéticos. Babingki
en ¢l derecho.

Tuberculino-resceion. Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 3.900.000. Leucocitos: 9.000 mm3. E: 4. N: 50 (B 2. S 48). L:
44, M: 2. Eristrosedimentacion 12 mmh. L. C. R. Alb. 1.24 grs. x 1.000. 2
células mm3.

Rachiografia pulmonar. Sombras hiliofugales bastante manifiestas; las
mismas que solo han disminuido pero no desaparecido, en la radiografia de
control tomada dos meses después de la primera.

Evolucién. A los cuatro dias de hospitalizada. se nota modificacion en
el cuadro clinico: la fuerza muscular se normaliza completamente - a los 10
dias. lo mismo sucede con la incoordinacion, Lo que tarda mas en desaparecer
c¢s la hiperreflexia tendinosa. En cuanto a los dolores, la cefalalgia. se hizo
presente con mucha intensidad desde los primeros dias, pero cedid luego de
la administracion de corticoides. Las mialgias de las extremidades cesaron
a los 10 dias despucs de Ja hospitalizacién, reapareciendo mas tarde en los
musculos del hombro. sin ir 2companados de otros sintomas. En la actuali-
dad (1-X) no se descubre ningun signo patologico.  El electrocardiograma
fuc normal.

Crioglutinaciones. Positivas a los 45 y 58 dias (al 1/320) disminuyen a
los 70 dias (al 1/160). Vuelven a elevarse (al 1/320). inmediatamente des-
pués de la reaparicion de los dolores musculares y. una vez que éstos han
pasado. las hemoaglutinas disminuyen rapidamente (al 1/80).

Resumen: Meningoencefalitis con sindrome ataxico.

Sombras radiograficas hiliofugales y hemoaglutininas aumentadas.

Caso V.— Nina M. C. L. de 8 anos. Inicia la enfermedad el 16-VIII-1958.

Subitamente aparece fiebre elevada (409), cefalalgia y vomitos. Asi per-
manece durante 36 horas, recibiendo medicacion antadlgica. después de la cual
la examinamos por primera vez encontrando: Ficbre (39°2). Facies conges-
tionada. Acusa cefalea intensa que no la deja conciliar el sueno, sensacion
de mareo. Faringe, ligeramente voja. El sensorio esta un tanto alterado. res-
ponde con cierta dificultad. La bipcdaestacién sélo es posible con gran au-
mento del plano de sustentacion
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Imposible sostenerse ¢n un solo pie. La marcha cs titubeante, dificil,
con las picrnas separadas. No hay Romberg. Acusa dolores muscularves pre-
ferentemente en los muslos.

Tuberculino-reaccion. Negativa al | x 100.

Hematies: 4'970,000. Leucocitos: 25400 mm* N: 86 (B 9, S 77). L: 13
M: 1. L. C. R. Alb. 0.25 gr. x 1.000. 3 células mm?,

Radiogratia pulmonar. “Marcada acentuacién del dibujo broncopulmo-
nav. Engrosamiento hiliar manifiesto”. ’

Evolucion. Al quinte dia de enfermcdad la fiebre desaparece pero se
agudizan las mialgias a tal punto, que hay imposibilidad de los movimientos
no por paresia, sino por el dolor que le producia hasta los movimientos pa-
sivos, razon ésta. por la cual permanecié sin cambiar de posicion, durante
dos dias. La cefalea desaparecido completamente a los 6 dias y a los 10, ¢l
examen clinico no descubre mas anormalidades gue arreflexia plantar y mar-
cha titubeante, no por ataxia, sino por la pesadez que expcrimentaba la en-
ferma, principalmente en las extremidades inferiores. A los 18 dias no hay
absolutamente sintomatologia clinica. Un electroencefalograma es normal.

Crioaglutinaciones. Siendo positivas (al 1/320) a los 20 dias. se vuel-
ven negativas a los 50.

Resumen: Encefalomeningitis con sindrome algio ataxico.

Asociacién sero-radiografica: positiva.

>

Caso VI.— Hist. Cli. N¢ 27859. Nina L. L. B., de 8 anos. Ingresa el 7-VII-
1958.

Quince dias antes. diarrea, dolores abdominales, fiebre y cefalalgia fre-
cuente; predomina el dolor abdominal.

Al examen: Acusa cefalea, dolores musculares y dolor abdominal que,
segln la enferma. es muy fuerte. No se aprecia ninguna anormarlidad al
cxamen de la pared abdominal, ni en la cavidad misma.

Un analisis de sangre: leucocitos de 21,200 con 80 neutrofilos sin des-
viacion. Se descarta la peritonitis primaria y la neumonia por un nuevo re-
cuento leucocitario que soélo alcanza a 12,000 con formula normal, y por
una radiografia pulmonar con caracteres normales. Lo mismou se hace con
la purpura abdominal. por la ausencia de otros clementos y por el fracaso
de la medicaciéon cortisonica. Los dolores abdominales son, de rato en rato.
mas intensos pero no se llegd a descubrir. por la exploracién, ninguna anor-
mahdad.

Tampoco se pudo comprobar alieracion de la facies, del pulso. de la
sudoracion ni aun en los instantes que acusaba “fuertes dolores” y que
arrancaba gritos y continuas lamentaciones. Es entonces que se sospecha
un fondo pitiatico, lo que se corrobora visitando inesperadamente a la en-
ferma, a quien la encontramos contenta, sentada y comiendo con apetito.
Tan luego preguntamos como seguia. se inicia el cuadro ya descrito. El mé-
dico psiquiatra ratifica la presuncion. afirmando que hay un fondo pitiatico
en medio de un proceso infeccioso de origen desconocido, hasta ese entonces.

En el transcurso de todas estas investigaciones. pudimos observar en dos
oportunidades. la existencia de paralisis facial derecha fugaz, que desapa-
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recia a los pocos minutos. Fue ésta tan llamatliva gque nos hizo pcnsar en
afeccionex meningoencefalicas, pero la busqueda de otros signos y la mis-
ma desaparicién de la paralisis. a los pocos minutos. alejaba tal sospecha.

A los pocos dias se instala un cuadro meningoencefédlico bastante ca-
racteristico: parahsis facial derecha, oftalmoplegia, hemiplegia izquierda.
Arreflexia generalizada en algunos momentos y en otros, exageracion de
ciertos reflejos.

Tuberculino-reaccién; Positiva (4 +).

Orina: Hematuria por calculosis renal. comprobada vadiograficamente.

L. C. R. Alb. 0.68 grs. x 1,000. 200 células mm?* Predominio de linfo-
citos. Velocidad de Sedimentacion: 25 mm.h.

Evolucién. Por el cuadro clinico, la alergia tuberculinica y la aparicién
de una sombra de condensaciéon, acompanando a las imagenes hiliofugales
que se observaron en la primcra radiografia. se creyé en Ja eticlogia tuber-
culosa. contra la cual se indica la terapéutica asociando los bacteriostaticos
con los corticoides.

Pese a csta medicacion, la nifa esta en estado comatoso, tenmendo que
recuwrrir a la sonda para poderta alimentar.

La variabilidad de los signos neurolégicos, principalimente el cambio ines-
perado de los reflejos y las alternancias de verdaderas paralisis con ligeras
paresias. dc un lado y la no respuesta a la terapéutica. a pesar de los 20
dias de su empleo. de otra. nos llevd a efectuar una nueva raguicentesis. En
¢l L. C. R. se encontré: Alb. 0.35 gss. x 1,000: 700 células con una linfocitosis
total y absoluta (100%).

Es asi como se llega al diagnostico de encefalomeningitis, probablemente
de origen viral.

Lentamente al principio y riapidamente después. han 1do desapareciendo
todos los signos v sintomas. En la actualidad: no hay hemiplejia ni oftal-
mopleiia. quedan vestigios de la paralisis facial. No sc descubre por el exa-
men clinico ninguna anormalidad psiquica.

El cultivo de B. de K. en ¢] liguido ha sido negativo.

Radiografia pulmonar. Las Radiografias N 7 y N©® 8 son bastante cla-
ras para apreciar las sombras y su evolucion.

Electrocardiograma: Taquicardia sinusal.

Criocaglutinaciones. Soélo a los 75 dias del comienzo de la enfermedad. se
positivizan (al 1/320), transformandose cn negativas a los 97 dias.

Resumen. Encefalomeningitis iniciada con transtornos diarréicos y do-
lores abdominales. cvolucionando ¢n terreno pitiatico, para caer en el coma
v por fin desarrollar paralisis. Pese a la enorme gravedad, la nifia sc res-
tablecio sin secuelas aparentes.

Ha sido ¢lara la asociacidon sero-radiografica.

Caso VIL.— Hist. Cli. N® 27974. Nino C. G.. de 4 anos. Ingresé el 24-VII
1958,

Tres dias antes de la hospitalizacion se inicia el proceso bruscaments
con fiebre, convulsiones generulizadas, ténicas y clénicas y después de ellas,

v
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el nino no pudo articular palabra. La fiebrc es continua y las convulsiones
se suceden a cada instante,

Al examen. Estado pre-comatoso. Signos claros de compromiso menin-
goencefalico. Hipotonia marcada en miembros superiores; por el contrario,
hay hipertonia en los inferiores, con hiperreflexia.

Tuberculino-reaccion: Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 3’820.000. Leucocitos: 6,400 mm®. N: 74 (B 2, S 72). L: 26. Ve-
locidad de Sedimentaciéon: 23 mm.h. L. C. R. Alb. 040 grs. x 1,000. 25 célu-
las mm?.

Electrocardiograma: ‘“Modificaciones de vnda T que pueden correspon-
der a sobrccarga diastdlica ventriculo izquierdo. Taquicardia sinusal”.

Radiografia pulmonar. Ver radiografias N® 3 y N© 4. En ellas se pue-
de observar las variaciones de l!as imagenes.

Evolucién. Al dia siguiente de la hospitalizaciéon sc comprueba desapa-
ricién del estado inconsciente: notandose en cambio, dificultad para la mar-
cha, s6lo la puede cfectuar con ayuda de otra persona. Hay aumento del pla-
no de sustentacion: manifiesto cambio del caracter. Desconoce a los familia-
res: tira al suelo todo lo que llega a sus manos. Necesitd vigilancia continua
porqgue presentaba trastornos psiquicos consistentes en automutilacion: se des-
frozaba la cara con las unas; coprofilia: jugaba con sus propias deyeccio-
nes y hasta coprofagia. Crisis de grito y de risa.

A los pocos dias va mejorando. Disminuye considerablemente la intran-
quilidad, se torna mas docil, no se hace dano, aunque en ciertos momentos
se vuelve impulsivo con los otros niros del servicio. La ataxia desapavece
por completo. Por todos los sintomas psicoticos que aun presenta, se ha en-
viado al servicio especializado.

Crioaglutinaciones. Positivas (al 1/160) a los 35 dias, se vuelven negati-
vas a los 58.

Resumen.  Encefalomeningitis con sindrome pluriforme: convulsivo, co-
matoso y, por (in, psicosico.

Ascciacion sero-radiografica, con predominio de las iméagenes radioldgi-
cas.

Caso VIII.— Nina N. T. K. de 9 meses. Examinada el 28-VIII-1958. Pro-
cede de Chimbote.

La enfermedad se inicia bruscamente 15 dias antes, con hipertermia
(42°%) acompanada de convulsiones tonicas v clénicas que duraron 6 horas.
Vomitos durante el ataque convulsivo. Inmediatamcnte después el padre
de la nina, gue es médico. verifica gran posiraciéon y somnolencia. El cua-
dro soporoso continua desde hace 15 dias.

Al examen. Narcolepsia. Gran hipotonia muscular. La cabeza se bam-
bolea de acuerdo a la posicidn del tronco. A pesar de todo ello, la nina de-
glute bien y se alimenta con todo lo que se le acerca a la boca. No hay
pavalisis. Hiperveflexia rotuliana bilateral.

Analisis de sangre. El} padre de la nifia. nos diju que habia lcucitosis
de 20,000 con fuerte neutrofilia.
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En el L. C. R. encontraron: Alb. 0.50 grs. x 1,000 y 2 células mm*.

Inmedjatamente después del examen v con el gdiagndstico de encefali-
tig, la enferma fue llevada a Chimbote.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome convulsivo al gue sucedid
un cuadro letargico.

Fue el unico caso en ¢l que no se practico radiografia ni se investigd
las hemoaglutininas.

Caso IX.— Nino L. A. R., de 8 anos. Examinado el 27-VIII-1958.

Este enfermo acudié a uno de los consultorios del Hospital del Nino
(Ficha N© 218289) el 9 de agosto. Se inicié el proceso el 7 del mismo mes.
Bruscamente lc aparecen convulsiones ténicas y cldnicas de toda la cara y
de los miembros superiores. Es entonces, segin datos de la misma ficha,
que comprueban al cxamen: paralisis facial, disminuciéon de la fuerza mus-
cular e hipotonia. La raquicentesis practicada. dié un liquido con lo si-
guiente: Alb. 0.25 grs. x 1,000. Cl. 7.09 grs. 3 células mm?* Hematies:
3'360,000. Leucocitos: 12,000 mm?. E: 10, N: 72 (B 2, S 70), L: 18.

Diagnosticaron tubevculoma cerebral c¢ instituyeron terapéutica antitu-
berculosa.

El dia de nuestro primer examen (27-VII1), persiste la paralisis facial.
Exageracion de reflejos rotulianos. No se pudo comprobar ninguna otra anor-
maiidad.

Evolucion Controlado un mes después. la paralisis practicamente ha
desaparccido. Los reflejos son normales.

Radiografia. A pesar de haber sido tomada a los 35 dias de iniciado el
proceso, se visualiza cn ella imagenes hiliofugales caracteristicas.

Cricaglutinaciones. Solo fueron practicadas a los 31 dias con resulta-
do negativo. No podemos precisar si esta negatividad es porgue aun no se
ban hccho presentes. o porque ya estan en tase decreciente. El cuadro co-
rrespondiente, ilustra sobre el particulav.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome convulsivo localizado y ltue-
go. paralitico.

Imagenes radiograficas hiliofugales y crioaglutinaciones negativas.

Caso X.— Hist. Cli. N? 27965. Nino C. R. dc 10 anos. Ingreso el 22-VII-
1958.

El 16 de julio presenta bruscamente cefalea, fiebre elevada y vomitos
explosivos. Desde entonces hasta su ingreso, estrenimiento. Tuvo convul-
siones tonicas y cléonicas al dia siguiente de iniciada la enfermedad. luego
apavece somnolencia y falta de interés por todo lo que le rodea.

Al examen, enfermo postrado. somnoliento. responde dificilmente a lo
que se le pregunta. Paresia tacial izquicrda y hemiparesia devecha. Hipe-
rreflexia tendinosa. Signos meningeos cvidentes.

Tuberculino reaccion: positiva (<4-4).

Hematies: 4.400.00. Leucocitos: 10.600 mm*. N: 68 (B 6. S 62), L: 32.
Velocidad de Sedimentacion: 15 wvan.h, 1. C. R. Alb. 1.31 grs. x 1.000 Cl.
7 grs. 280 células mim®.

Electrocardiograma. Normal.
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Radiografia pulmonar. Hilio izquierdo muy ensanchado. En ambos la-
dos hay imagenes hiliofugales.

Evolucion. E) cuadro clinico. unido a la positividad tuberculinica v a la
sombra radiografica. fueron valiosos argumentos para orientar hacia la etio-
logia tuberculosa. En cse sentido se hizo la terapéutica.

El nuevo control del L. C. R. con sélo 0.40 gr. de albuminas y 110 cé-
lulas por mm?3.. cuando ¢l nino estaba sin manifestaciones clinicas de cuadro
meningeo. la negatividad de la baciloscopia del primer liquido y la apari-
¢ion de un cambio de caracter, con transtornos de la conducta en lo psiqui-
co y fendmenos coreicos localizados en el miembro superior derecho, adia-
dococinecia, hipermetropia. y movimientos involuntarios. nos hicieron co-
rregiv el probable diagnostico etioldgico.

Un electroencefalograma tomado en las circunstancias antedichas demues-
tra “signos compatibles con desorden cerebral difuso” (Dr. C. Saldias).

Poco a poco desaparecen las manifestaciones coreicas y el nino esta apa-
rentemente sano. En esas condiciones, el 1° XI, nuevamente acusa cefalea
y 2 dias después presenta signos meningeos. El L. C. R. acusa: Alb. 1.20
grs. x 1.000. 200 células mm?.

Crioaglutinaciones. A los 45. 55 y 70 dias, muestran positividad (al
1/30) a los 87 dias.

Resumen: Encefalomeningitis con sindrome meningeo y paralitico que
pronto se agrava con manifesiaciones de excitacion psiquica, que al atcnuarse
s6lo deja percibir el cuadro meningeo inicial.

Evidente asociacion sero-radiografica.

Caso XI1.— Nina I. C. de 7 anos. Ingreso al 1-1X-1958, al Pab. 7 N¢ 495.

El 12 de agosto, en plena salud aparente, se inicia la enfermedad brus-
camente con fiebre, niuseas y vomitos. Asi continua cuatro dias. después
de 1os cuales. se presenta dificultad para la marcha a consecuencia de la
falta de fuerza muscular en las cxtremidades inferiores, lo que la obligo a
permanecer en reposo. A los pocos dias mejora un poco, pero siempre tienc
dificultad para caminar y. ademas. presenta fuerte dolor en la fosa iliaca
derccha.

Al examen. febril. No puede sostenerse en pie. Hay ataxia estatica. los
movimientos voluntarios son posibles pero con manifiesta disminucion de
la fuerza muscular. Avrreflexia rotuliana y plantar.

Inmediatamente por encima del arco crural existe tumoracion dolovosa,
correspondiente a la inflamacion del ganglio iliaco.

Tuberculino-reaccion: Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 4.100.00. Lecucocitos: 15.000 mm®, N: 82 (B 2 S 80), L: 12,
M: 6. Velocidad de Sedimentacion. 30 mm.h. L. C. R. Alb. 0.65 grs. x 1.000.
Cl. 5.50 grs. 0 células mm?>,

Radiografia pulmonar. Imagencs hiliofugales muy manifiestas.

Evolucion. La fiebre sélo durd 5 dias y fue condicionada seguramente
por la adenitis iliaca. Los signos neurologicos van disminuyendo rapidamen-
te. hasta lcgar a desaparecer por completo. A los 10 dias de hospitalizada
podia caminar sin dificultad alguna.
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Crioaglutinaciones. Positivas (al 1/320) a los 22 dias de enfermedad,
se convierten en negativas a los 32 dias.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome ataxico.

Asociacion sero-radiografica muy visible.

Caso XII.— Hist. Cli. N? 28155, Nina D. S. P, de 2 anos y 7 meses. In-
greso el 2-1X-1958. :

Dos dias antes de hospitalizarse, subitamente, le aparecio fiebre (40°) y
temblor generalizado. Como continuara la temperatura elevada y se agre-
gara insomio y postraciéon, la llevan al Servicio.

Al examen, fiebre, adinamia, obnubilaciéon. No hay signos meningeos.
Reflejos rotulianos muy exaltados; al explorarlos hay reaccién contralateral.
En el pie derecho hay Babinski.

Tuberculino-reaccion: Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 4.000.000. Leucocitos: 17.800 mm?. E: 2, N: 82 (B 4. S 78),
L: 16. Velocidad de Sedimentacion 30 mm.h. L. C. R. Alb. 0.62 grs. x 1.000.
Cl. 7.50 grs. Glucosa 0.63 grs. 0 células mm®*.

Electrocardiograma. “Desviacion eje a la izquierga’.

Evoluciéon. Desde el tercer dia mejora notablemente, desaparece rapida-
mente la obnubilacién y el estado adinamico. Soélo ha hiperreflexia se man-
tiene muy ostensible. Estando en esas condiciones, e} 24-IX inicia nuevo
proceso febril que fue seguido de erupcidon de varicela, la misma que evo-
lucioné nornalmente. La nina estd aparentemente bien, pero persiste siem-
pre la exageracion de reflejos rotulianos con reaccion contralateral.

Crioaglutinaciones. Es el primer caso en el que hemos visto resultado
positivo a los 8 dias del comienzo de la enfermedad (al 1/320), volviéndose
negativo y permaneciendo como tal a los 20 y 31 dias. Se torna nueva-
mente positivo (al 1/160) inmediatamente después de la varicela, descen-
diendo bien pronto (al/40), para desaparecer finalmente.

Radiografia pulmonar. La sombra radiografica es tan manifiesta y sin
embargo no se traducia por sintomas ni signos del aparato respiratorio. Las
Radiografias N° 5 y N? 6, son bastanie ilemiostrativas.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome soporoso. A pesar de la in-
tercurrencia de la varicela, no se produjo recrudecimiento del proceso ence-
falico.

Evidente asociacidon sero-radiografica.

Caso XIIL.— Hist. Cli. N® 28136. Nifa G. F. de 3 afios y tres meses. Ingre-
s6 el 29-VIII-1958.

Se inicia bruscamente, en plena salud, 8 dias antes con fiebre de 40° e
inapetencia. Persiste la elevacién de temperatura y en medio de ella, al
cuarto dia, presenta paralisis de la plerna derecha.

Al examen. Febril. Temblor en las extremidades superiores, preferen-
temente, durante los movimientos. Hipotonia en miembro inferior derecho.
Paralisis de los extensores. Hiperreflexia del izquierdo. La locomocion es
imposible por la paralisis de la pierna derecha.
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Al dia siguicnte de Ja hospitalizaciéon la fichre continta y se presentan
cvidentes signos meningeos.

Tuberculino-reaccidon. Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 4.000.000. Leucocitos: 11.300 mm3. N: 40 (B 1. S 39). L:
55, M: 5.

Velocidad de Sedimentacion: 11 mm.h. L. C. R. Alb. 0.46 grs. x 1.000.
Cl. 7.50 grs. Glucosa 0.53 grs. x 1.000. 200 células mm3. (98% de linfocitos).

Elecirocardiograma: “Taquicardia sinusal. Arritmia extrasistélica™.

Radiografia pulmonar. Evidentes sombras hiliofugales. como puede ob-
servarse en la Radiografia N9 1.

Evolucion. A los 6 dias de hospitalizada desaparecen los signos menin-
geos. Mejora grandemente el estado generval, sélo persiste la paralisis con
abolicion de reflejo rotuliano derecho, pero poco a poco va disminuyendo la
paralisis y hasta se hace factible la marcha. Se recupera la motilidad del
cuadriceps. En la actualidad unicamente se nota ligero “stepage” cuando
camina.

Cricaglutinaciones. Fueron positivas (al 1/320) a los 17 dias. volvién-
dosc negativas a los 32 dias.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome paralitico y meningeo.

Fue patente la asociacion sero-radiografica.

Caso XIV.— Hist. Cli. N© 28259. Nina T. A. de 6 anos. Ingresé el
25-1X-1958.

La enfermedad se inicia bruscamente el 15 de setiembre con voémitos,
cefalalgia y dolor abdominal. En esas condiciones pcrmanece tres dias, du-
‘rante los cuales. lox vomitos se hacen pertinaces e incoercibles. Se compro-
mete el estado general. y a todo ello, se agrega cnorme adinamia y somno-
lencia marcada.

Al examen, enferma muy postrada, deshidratada. Sensorio muy com-
prometido, casi inconsciente. Aungue adopta la posicién de plegaria musul-
‘mana, no se descubren signos de compromiso meningeo. Hay hipertonia ge-
neralizada, preferentemente de parte de los flexores y es por ello que la en-
ferima adopta la posicion indicada.

" Tuberculino-reaccién. Negativa hasta el 1 x 100.

Hematies: 4.120.000. Leucocitos: 25.000 mm3. N: 92 (B 6, S 86), L: 6,
M: 2. Velocidad de Sedimentacion: 24 mm.h. L: C. R. Alb. 0.15 grs. x 1.000.
Cl. 7 gvs. 1 célula mm3. Ionograma. Na: 134. 8 M. eq/L. Cl: 91 M. cq/L. K:
2.59 M.eq/L.

Electrocardiograma: ‘Taquicardia sinusal™,

Al dia siguiente se presentaron evidentes signos de compromiso menin-
geo. La posicion de plegaria musulmana habia desaparecido.

Radiografia pulmonar. Imagenes hiliofugales tal como se aprecia en la
Radiografia N¢ 2.

Evolucion. El cuadro clinico sc agravé en los primeros dias. La enfer-
ma estd comatosa, pero con una manifiesta intranquilidad, haciendo movi-
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mientos ininterrumpidos. mordiéndose con insistencia el labio inferior, don-
de ha producido maceracion y estrujamicento. Al guinto dia de hospitaliza-
cién se presenta hematemesis, enterorragia, hematuria, petequias y manchas
purpuricas. En esas condiciones, se hace nuevos controles v se comprueba,
anemia de 2.600.000, leucocitos de 7.700, plaquetopenia de 52.000 x mm?.

El cuadro hemorragiparo ha pasado. La deshidratacion se ha contro-
Jado, al igual que la intranquilidad. Persiste todavia el sindrome comatoso.
(5-XI1-1958).

Crioaglutinaciones. Positvas (al 1/320) a los 20 y 30 dias.

Resumen. Encefalomeningitis con predominio de voémitos. Sindrome
meningeo y después comatoso malignos.

Asociacion evidente de las hemoaglutininas y de las sombras radiogra-
ficas.

Caso XV.— Nina R. @. de 3 anos. Ingresé al Pabellon 7, el 26-1X-1938.

Estando aparentemente sana presenta vémitos. cefalalgia y fiebre, tres
dias antes de ser hospitalizada. Al tercer dia de cntermedad. se agrega a
los sintomas enunciados, postracion y paralisis de la pierna derecha.

Al examen. Sensorio obnubilade. Ligera paralisis facial izguierda.
Signos meningeos manifiestos. Paréalisis del cuadriceps derecho y paresia de
los flexores del pie derecho; arreflexia rotuliana: cl lado izguierdo es nor-
mal.

Tuberculino-reaccion. Negativa: hasta el 1 x 100.

Hematies: 3.450.000. Leucocitos: 12.000 mm3. E: 18. N: 60 (B. | S 59),
L; 22. Velocidad de Sedimentacién: 13 mm.h. L. C. Alb. 0.55 grs. x 1.000.
Glucosa 0.60 grs. — Cl. 7 grs. 30 células mm3.

Radiografia pulmonar: “Sombras hiliofugales. Ensanchamiento “hiliar”.

Evolucién. En los primeros dias se agrava el cuadro (linico: no puede
sentarse, la motilidad activa es imposible. la pasiva causa dolor en la re-
gion lumbosacra. Todos los otros signos continuan. Poco a poco van dismi-
nuyendo, llegando a desapareccer muchos de ellos. Es la actualidad (8-X-58).
la nina puede sentarse activamente. No hay paralisis facial. Persiste la
paralisis de pierna derccha. Abolicion del reflejo rotuliano derccho, pero
el explorarlo se produce reflejo contralateral.

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome meningeo y luego paraliti-
Crioaglutinaciones. Negativas a los 10 dias. se hacen positivas (al 1/320)
a los 24. para luego descender (al 1/160) a los 35 dias.

Caso XVI.— Nino M. G. E. de 4 meses. Visto por primera vez el 2-X-58.
Procede de Pisco.

Hasta el 26 de setiembre no presenté ninguna anormalidad. Ese dia
notaron la aparicion de erupciones diseminadas en la cara. las cuales no lla-
maron mayormente la atenciéon de los familiares. Al dia siguiente la erup-
cién se generaliza por todo e] cuerpo y la temperatura alcanza a 37° (ingui-
nal), luego se eleva a 37.59; el nino se puso un tanto intranquile, no pudien-
do conciliar el sueno como en noches anteriores. Al tercer dia. continua la
erupcion y se presentan convulsiones {onicas y clénicas, en la mitad de-
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recha del cuerpo. Duraron pocos minutos y después de ellas, el nifno quedo
postrado. sin responder a los estimulos e incluso no lloraba. Al dia siguien-
te de las convulsiones esta menos caido, como con apetito. pero como la
erupcion persiste y estd muy extendida. diagnostican sarampion. Al mismo
tiempo, notan los familiares que el nino no esti como antes. esta muy som-
noliento.

Al examen, un tanto desnutrido (peso 5 gs.) por deficiente alimenta-
cion. No hay fiebre. Presenta erupcion maculosa en ambas mejillas. Ligero
edema de los parpados. No se encuentra anormalidad en el velo del paladar
ni en Ja garganta. En todo el cuerpo, principalmente en el tronco y partes
proximales de los miembros, erupcidon maculosa en zonas de la piel noy-
mal; en otros sitios, existe la misma erupcion pero la piel donde asicnta
aquclia. esta fuertemente enrojecida. Es una erupcion un tanto escarlatini-
forme y rubeoliforme. No se encontré tumefaccion ganglionar.

Fuera de las manifestaciones de la piel solo se pudo encontra hiperre-
flexia marcada de los rotulianos, aquilianos y bicipitales.

Tuberculino-reaccion. Negativa al 1 x 1.000.

Hematies: 3.400.000. Leucocitos: 10.600. E: 6, N: 26 (B 1. S 25), L: 64,
M: 4. L. C. R. Alb. 0.62 grs. x 1.000. Cl. 7 gr. Glu. 0.60 gr. 10 células mm=.

Radiografia pulmonar. Aunque la placa no es bastante satisfactoria, sc
observa sin embargo las sombras hiliofugales. preferentemente en region hi-
liobasal derecha.

Evolucion. Desde el 3 de octubre esta apirético, con muy buen estado
general. La erupcién ha palidecido rapidamente y desde el 4 del mismo mes,
ha entrado en franco periodo de seca. dando como resuitado una finisima des-
camacion furfuracea. Se da de alta aparentemente bien. No sc pudo des-
cubrir al examen ningun signo anormal.

Crioaglutinaciones. Por ser el enfermo de fuera de Lima, solo se prac-
tico dos controles, con los siguientes resultados: Negativas a los 12 dias,
se tornman positivas (al 1/40) a los 24 dias.

Resumen: Encefalomeningitis con exantema y Sindrome convulsivo.

Caso XVII.— Hist. Cli. N¢ 28282. Nina E. D., de 9 anos. Ingreso el 3-
X-1958.

Aungue la nina estaba sufriendo de un proceso diarreico desde ¢l 25 de
setiembre, practicamente la enfermedad se inicio ¢l 28, fecha en la que brus-
camente sc presenta fiebre elevoda, cefalalgia y dolores abdominales. Decs-
de ¢se momento se inicia estrenimiento. Al dia siguicnte. hablaba en {forma
incoherente y desconocia a las personas que la rodeaban. Como el cuadro
clinico se va intensificando, la hospitalizan el 3 de octubre.

El dia de su admisién presentd: “agitacion extrema. incoordinacion de
ideas, carfologia, temblor’.

Al examen. Fiebre. Sopor. no responde a las preguntas. Intranguilidad.
Signos clasicos de compromiso meningeo. Hipertonia gencralizada. Reflejos
normales. Muy deshidratada. Faringe enrojecida.

Tuberculino-reaccion. Negativa hasta el 1 x 100.
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Hematies: 3.890.000. Leucocitos: 12.700 mm#. E: 12, N: 54 (B 18, S 36),
L: 29. M. 5. Velocidad de Sedimentacion 25 mm.h. L. C. R. Alb. 046 grs.
x 1.000. Cl 6.50 ¢rs. 0 células imms>.

Radiogratia puhmonar: “Hilios ensanchados con iméagenes hiliofugales™.

Evoluciéon. Los signos meningeos, fueron disminuyendo lentamente, lle-
gando a desaparecer a los 10 dias. En cuanto al transtorno psiquico, no sc
volvio a presentar después de tres dias de hospitatizacion. La deshidrataciéon
fuc dominada rapidamente. Llamoé la atencion una descamacion foliacea, a
grandes colgajos, de casi toda la parte anterior del térax: lo mismo se pre-
sento en los brazos pero en menor proporcion. Como el cuadro clinico siguie-
ra febril, se solicitaron reacciones de aglutinacion, las cuales resultaron posi-
tivas para el tifico (H 1/160). Como en contra de ello estaban la forma de
comienzo, la leucocitosis, la eosinofilia, los dolores musculares que se hicie-
ron manifiestos desde el tercer dia de hospitalizacidon, preferentemente en
las pantorillas, el sindrome meningeo y el transtorno psiguico aparecido,
practicamente al segundo dia de la enfermedad, se practicaron copro y he-
mocultivos, los cuales fucron completamente negativos al tifico (las mues-
tras fueron recogidas antes de la administracion de cloranfenicol).

Después de desaparecer la fiebre continuaban todavia algunos signos me-
ningeos, y sobre todo los dolores musculares. En la actualidad. no se en-
cuentra a la exploracion ningun sintoma ni signo patologico.

El electrocardiograma practicado al dia siguiente de su hospitalizacidn,
demuestra ‘“‘signos sugestivos de hipopotasemia’.

Crioaglutinaciones. Negativas a los 8 dias, se tornaron positivas (al 1/40
v 1/80) a los 21 y 31 dias. respectivamente. A los 40 y 50 dias siguen posi-
tivas (al 1/160 y 1/320).

Resumen. Encefalomeningitis con sindrome meningeo y psiquico.

Caso XVIII.— Hist. Cli. N® 28300. Nino J. J. de 3 anos. Ingres6 el 6-X-
1958.

La enfermedad se inicio subitamente el 3 de octubre, con vomitos, dolo-
res en las extremidades inferiores y fiebre elevada. Las algias son tan in-
tensas que le dificultan caminar. Por otra parte, el nino se torna muy in-
tranquilo.

Al examen: Enfermo febril, intranquilo, llorén. Asimetria facial por
paresia izquierda. No se puede sentar por dolores que acusa en la region
Jlumbosacra. Hipotonia muscular del cuadriceps derecho. Abolicidn de los
reflejos rotulianos.

Tuberculino-reaccidn. Negativa hasta el 1 x 100.

Hematjes: 4.018.000. Leucocitos: 18.000 mm?*. E: 2, N: 41 (B 3, S 38),
L: 50, M: 7. L. C. R. All. 0.21 grs. x 1.000. 200 células mm?*. Velocidad de
Sedimentacion 12 mn.h.

Radiografia pulmonar. “Ensanchamiento muy manifiesto de ambos hi-
lios. Sombras radiadas hiliofugales™.

Electrocardiograma. "“Normal”. Taquicardia sinusal.

Evolucion. En los dias subsiguientes a la hospitalizaciéon, se comprueba
difusion de la paralisis, la que se extiende no solo a todo el miembro infe-
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vior derecho, sino también. al lado opuesto. Hay temblor generalizado a to-
do el cuerpo. presentandose indistintamente en diversas zonas, dando la im-
presion de existiv movimientos coreicos, por Jo desordenado de su presenta-
cion. sobre todo. por el compromiso simultaneo de grupos musculares deter-
minados. En todo momento la fiebre ha persistido. Continta la dolorabili-
dad dc la region lumbosacra. Después de 10 dias de hospitalizacion. desapa-
recen el temblor y los dolores: lo mismo sucede con la temperatura y hasta
la paralisis izquierda tiende a disminuir. En esas condiciones el enfermo
desarrolla sarampién. que evoluciona con algunas irregularidades: erupcién
muy confluente on la cara; la extension de las maculas y papulas se hace
desordenadamente. Por lo deméas habia el antecedente epidémico, se pre-
sentdé exantema, se produjo la scea con la descamacion furfuracea. En la ac-
tualidad (8-X-58), persiste la paraplegia flaccida, preferentemente en el
miembro inferior derecho. Los dolores espontaneos han desaparecido. Aun
no puede sentarse porque los movimientos despiertan dolor.

Crioaglutinaciones. Fucron negativas a los 10 vy 18 dias de enfermedad.
El nuevo control, practicado a los 33 dias ha sido positivo (al 1/160) y a
los 45. lo fue (al 1/320).

Resumen. Encefalomeningifis con sindrome paralitico, algio-mioclénico.

Existe Ja anormalidad radiografica unida a la positividad de las crio-
aglutinaciones.

Caso XIX.— El nino E. A. S, de 1] ahos de edad, unico hijo varén de un
matrimonio blen estructurado, de condicion economica desahogada; sus dos
hermanas 7 y 8 ahos mayores. Demas esta decir que este unico varon, tar-
diamente llegado, fue engreido y sobreprotegido tanto por sus hermanas,
cuanto por sus padres, no obstante lo cual es muy bien educado.

Prescindiendo de ligeros rvesfrios y de las enfermedades propias de la
nifez, ha sido sano; su desarrollo psicosomatico normal. Sus principales ca-
racteristicas psicologicas son: excitable, emotivo y carinoso.

La enfermedad se inicié mientras estaba dando examenes semestrales
correspondientes al cuarto ano de instrucciéon primaria. El dia 14 de julio.
al regresar a la Escuela en la manana, se quejé de fuertes dolores de ca-
beza, No obstante sentirse mal, volvido al Colegio en la tarde. Esa misma
noche, el dolor de cabeza se hizo intolerable, habiendo amanecido subfebril;
presentd nauseas, vomitos, mareos y estrefiimiento. Permanecié en cama va-
rios dias, con el mismo cuadro, con temperaturas que oscilaban entre 3792 v
379", axilar. Al examen somatico, absolutamente nada en ninguno de los
principales organos y aparatos.

Los vémitos cesaron, la temperatura se normalizd, pero el enfermo que-
dé muy abatido, adinamico, y somnoliento, pero conservando el apetito, tal
vez si en forma exagerada. El nifio se sentia cansado y aletargado; no que-
ria levantarse de la cama, solo se incorporaba ligeramente, volvia a caer
aletargado, quejandose de cansancio extremo. Estas manifestaciones fueron
interpretadas por los familiares como engreimiento y pereza. El quebranto
en la salud no le permitié concluir sus examenes del primer semestre. Las
vacaciones las pasé la mayor parte del tiempo, en cama.
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Al reiniciar las labores escolares, el 11 de agosto, acudié al Colegio con
muy poco entusiasmo: mas bien con resistencia. Sus companeros de estu-
dio, le nicieron saber gue por no haber rendido sus examenes scmestrales,
quedaba relegado al Ultimo lugar de la clase. Al mediodia, al regresar a su
casa, muy mortificado y manifiestamente nervioso, dijo que no volveria mas
al Colegio, por haber sido objeto de burlas de sus companeros. Fue esta la
primera rebelidn del nino frente a sus padres, quienes trataron de persua-
dirlo para que asistiera a sus clases cn la tarde. No sin vencer grandes resis-
tencias, accedio, haciéndose acompanar de sus padres.

En la clase se mostro angustiado y medroso, poco comunicativo con sus
companeros. Al regresar a la casa tuvo fuerte agitacidon psicomotriz. De-,
mostrando ansiedad en su expresion fisionomica, tuvo una crisis de llanto y
gritos. Se despojé violentamente de su uniforme, tiré al suelo sus utiles es-
colares, rompiendo cuadernos y libros y expresando con gritos destempla-
dos. su inexorable decisidon de no volver a la Escuela.

Agotado por el esfuerzo, pesadamente se desplomé en la cama. Gran
parte de la noche estuvo insomne e intranguilo. En los momentos que la
fatiga lo amodorraba, entraba en un estado de letargo. para despertar sobre-
saltado a los pocos momentos. porque el tic-tac del reloj lo despertaba.

Desde entonces, tomando como “leit motiv” el haber sido injustamente
pospuesto en el Colegio, su comportamiento en la casa se alejaba cada vez
mas de las normas, para manifestarse en un desorden psiquico que asumia
gravedad, revelandose por gran tension nerviosa, temblor en las extremi-
dades superiores, gritos, llanto y tendencias destructoras.

Cuanto objeto estaba al alcance de sus manos, era lanzado violentamen-
te contra el suelo o la pared, habiendo llegado a romper gran numero de
adornos y objetos de valor de la casa. Presentd también tendencias agresi-
vas para con sus familiares y personal de servicio, a quienes trataba de mor-
der y golpear. Tras estas escenas, cerraba los ojos, palidecia, sudaba profu-
samente y en medio de un llanto inconsolable, lamentaba haber procedido
en tan singular forma. Otras veces se prendia de su madre o de alguna de
sus hermanas y, entre lagrimas y sollozos, les rogaba gque no lo llevaran al
Colegio, por que se sentia mal: le zumbaban los oidos, le temblaba el pulso,
sentia calambres en las piernas, etc.

En veces, en la noche despertaba aterrorizado, se levantaba y corria
despavorido a refugiarse en el lecho de su madre, en estado de tremenda
angustia y victima de indescriptible panico. Por momentos durante varios
dias, presentdo manifestaciones psiquicas regresivas: hablaba como bebé, se
succionaba los dedos. imitaba la marcha de los monos, etc.

A medida que pasaba el tiempo las manifestaciones de excitacidn psico-
motriz y las tendencias destructoras se hacian cada vez mas ostensibles, al
mismo tiempo que aparecian nuevos sintomas de indole alucinatoria. Un dia
el jardin de la casa era una gran piscina. Se levanto de la cama y preten-
di6 lanzarse por la ventana para nadar en alla. Por fortuna pudo ser con-
tenido. Otra vez. vio por el baleén de su domicilio que una escuadra de pi-
ratag sc aproximaba a su casa para asaltarla. :
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Presentd en otra ocasion falsos reconocimientos: su hermana mayor era
un Capitan de piratas con quien tenia que sostener un duelo a muerte. Fue
necesario reducirlo a la impotencia.

Contrastando con estos fendémenos, su memoria se mantenia perfecta.
En la noche repetia con extraordinaria fidelidad, las conversaciones sosteni-
das con el médico, todos los consejos y sugerencias psicoterapicas, escucha-
dos en dias anteriores los evocaba con asombrosa perfeccion.

Paulatinamente desde principios de septiembre se inicié la mejoria que
fue acentuandose gradualmente v en el mes de octubre la restitucién fue

completa. Hizo un viaje fuera de Lima, en compania de su padre, que con-
solido su curacion.

En sintesis, el nino E. A. S. desarrollé una meuningoencefalitis en forma
psicosica que evolucion6é favorablemente en tres meses con restitucién com-
pleta de sus actividades.

VIII
COMENTARIO

En todos los enfermos estudiados hubo evidente compromiso me-
ningoenceldlico que al asenlar en diversos niveles de los centros ner-
viosos, se manifiesta la sintomatologia propia de los sindromes neuro-
logicos correspondientes, bien conocidos desde el punto de vista ana-
tomoclinico v que puede obedecer a distintas causas, entre ellas, a
encefalitis agudas.

La ausencia de antecedentes infecciosos en el enfermo, la no exis-
tencia de epidemias susceptibles de causar encefalopatias secundarias
vy la subita aparicion de un cuadro clinico con signos inequivocos de
infeccién general, confieren a la reaccidn meningoencefdlica, su ca-
racter de primaria.

Por fin, la respuesta patolégica del liquido céfalo raquideo en el
77.7% de los casos, sin componente infeccioso demostrable bacterio-
logicamente, unida a la casi constanie regresién sintomatoldgica, sir-
ven para encuadrar nuestros casos deniro del sindrome de Meningitis
Aséplica Aguda de Wallgren.

Su sintomatologia varia de acuerdo con el segmento del neuroeje
comprometido vy, la mayor o menor difusion de la reaccidn inflamato-
ria explica el polimorfismo sintomatico.

En cuanto ¢ la ubicacion etiolégica de la entermedad, ha variade
de conformidad con los progresos cientificos. La sospecha que tuvie-
ran los clasicos de que las "Encefalitis agudas de origen desconoci-
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do”, fueran causadas por virus, ha sido plenamente confirmada, com-
probaciéon que ha servide para ratificar el concepto de la unidad etio-
logica del proceso. Los diversos sindromes anatomoclinicos con los
que suele manifestarse, pueden ser originados por noxas de diversa
naturaleza. Dentro de ellas, las infecciones virales, ocupan lugar pre-
ponderante, como lo did a conocer, enire nosotros, Trelles (57) el
ano 1952.

Precisando mds, estd comprobado que los distintos grupos de los
enterovirus, son los causantes de la mayor parte de los cuadros en-
cefalomeningeos iguales o similares a los verificados en nuestros en-
fermos, razén por la que creemos que deben ser virus, posiblemente
del grupo ECHO, los responsables del brole epidémico que hemos te-
nido ocasidon de observar de Junio a Octubre del presente ano (1958).

Aunque no nos ha sido factible demostrar de manera inequivoca,
por razones obvias, la etiologia del pioceso, los hallazgos radioldgicos
v las altercciones humorales que hemos puntualizado, revelan hechos
que, si bien fueron consignados en la literatura pertinente a las neumo-
patias a virus, su asociacidén obligada con manifestaciones encefdlicas
no ha sido aln descrita; pues, la encefalitis en las neumonias a virus
es solo una complicacion v no forma, como en nuestros casos, parte
integrante de la enfermedad.

Estomos convencidos que las imdgenes radiogrdficas anormales
que describimos, no guardan ninguna relacién con la tuberculosis. Su
existencia la hemos comprobado en enfermos con reacciones fubercu-
tinicas reiteradamente neqgalivas. De otro lado, en tres de nuestros pa-
cientes, que fueron alérgicos « la tuberculing, las sombras patolégicas,
sin dejar de exislir, eran menos manifiestas que en los demds; por fin,
a pesar del empleo de corticoides en la terapéutica de los sintomas, no
hemos asistido al aumento de las imdgenes ni menos a la aparicién de
signos evolutives tuberculosos.

Tampoco pueden ser incriminadas dichas sombras a procesos ca-
larrales o a fendmenos de estasis bronguial. La ausencia de sintoma-
tologia clinica, con alteraciones radiogréficas muy ostentibles, es nues-
lro mejor argumento.

Todavia no contamos con la evidencia histeldgica de la alleracién
pulmonar, pero el hecho de no producir signos clinicos sugiere la po-
sibilidad de tratarse de lesiones intersticiales, alejadas de las estruc-
turas broncoalveolares, al igual de lo que sucede en algunas siembras
hemdticas tuberculosas, en las que sélo se puede llegar al diagndsti-
co por las imdgenes radiogréficas.
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En cuanto a las crioaglutinaciones, su positividad y aumento, ha
sido la regla. La negatividad en uno sdlo de los examinados, ni siquie-
ra podemos considerarla como la excepcidn, porque no poseemos los
documentos que proporcionarian los andlisis seriados, tal como fue-
ron realizados en los demds pacientes. De otro lado, el cumento de
los hemoagluiininas inmediatamente después de enfermedades inter-
currentes o de la recrudescencia de la misma meningeoencefalitis, tie-
ne su explicacion en la denominada reaccidén anamnésica de la inmu-
nidad (2).

A esta obligada asociccidn sero radiogrdafica en los diversos sin-
dromes causados por la inflamacién encefalomeningea, la considera-
mos de valor extraordinario para el diagndstico v al mismo tiempo,
creemos que demuestira, por primera vez, la unidad patogénica de una
enfermedad gue compromele simultdneamenie al sistema nervioso vy
al parénquina pulmonar, provocando en los humores, respuestas simi-
lares a las ocasionadas por los virus “desconocidos’, causantes de las
neumopaltios.

La entidad observada por nosotros no ha sido sefialada, habiéndo-
se descrilo otros procesos de compromiso del higado, encéfalo y mio-
cardio, provocados por Coxsackie y puestc en evidencia por Hosier
(55). Gramblett (58), seniala el compromise parenquimatoso pulmo-
nar, con ‘signos clinicos aparentes y con sombras radiogrdficas idén-
ticas a nuestros casos, originado por un virus ECHO. AUn no tenemos
noticia, por la literatura consultada, de haber sido descrito el cuadro
clinico de meningoencefalitis, acompanado constantemente con lesio-
nes pulmonares y alteraciones humorales.

La coincidencia de estos hechos plantea una serie de interrogan-
tes, a causa de las comprobaciones efectuadas en las neumopatias a
virus v en la enfermedad respiratoria descrita por Gramblett, a pe-
sar de que en ninguno de eslos procesos exisle compromiso meningo-
enceidlico.

Los virus "desconocidos” de las neumopatias, json los mismos
ECHO, aislados por Gramblett?

Esos mismos, json los causantes de los variados cuadros sindro-
micos, incluyendo el que esiudiamos, y dependientes éstos del "ge-
nio epidémico’” de la enfermedad?

Las respuestas sélo pueden ser dadas cuando los virélogos logren
dentificar a los agentes causales.

Desde e)l punto de visia diagnodstico, se pueden tomar los casos
observados, por variadas entidades clinicas: poliomielitis en sus for-



FACULTAD DE MEDICINA 383

mas paraliticas y no paraliticas, meningitis tuberculosa, tumores intra-
craneanos, hipernatremia, procesos exantematicos, etc. Las comproba-
ciones pertinentes a tal o cual enfermedad, ya sea por la clinica o por
sus medios auxiliares vy, en fin, la asociacion sero radiografica puntua-
lizada, sirven para establecer sobre sdélidas bases, el diagndstico cli-
nico.

La evolucion de los casos nes ha demostrado la benignidad del
proceso, aun en los que presentaron alarmante sintomatologia. Toda-
davia no podemos hablar de secuelas definitivas, porque las pocas
que se han presentado contintan en franco periodo de regresién. On-
ce de los pacientes estdn completamente curades.

En lo que aiane o la terapéutica, hemos empleado Jos corticoides,
en todos los casos que presentoban signos inflamatorios revelados por
hipertensidn intracraneana. Su accién fue muy favorable y la expli-
camos por las propiedades conocidas ya demosiradas, (59), (80).
En todos 125 enfermos asi tratados, asociamos la medicacion antibidtica
de amplio espectro, con el objelo de evilar las infecciones consecuen-
tes a la baja inmunitaria occsionada por los esteroides.

Todo lo enunciado en relacidon a los hechos comprobados en nues-
tros enfermos, nos ha llevado a designar el cuadro clinico con el nom-
bre de Meningo-encéfalo-neumopatia epidémica aguda en la infancia,
teniendo en cuenta su localizacién anatdmica, la forma de presentar-
se, la evolucidn del proceso y la edad de los pacientes estudiados.

Queda en pie la confirmacién etioldgica, que formulamos con ca-
racter hipotélico. La virologia se encargard de rectificar o ratificar la
interprelacidén que hoy hacemos en los casos de Meningoencefalo-neu-
mopatia, que nos ha sido dable observar y que damos a conocer. ( Véa-
se Anexo).

RESUMEN

La inusitada frecuencia de enfermos con sintomatologia meningoen-
cefdlica iniciada bruscamente, con caracteres de aravedad en algunos,
sirvio para iniciar el presente trabajo.

De Junio « Noviembre de 1958 observomos 18 nifios, 6 varones v
12 mujeres, cuya edad oscilaba entre 4 meses v 11 afos. En todos
ellos practicamos un meticuloso examen clinico con el fin de precisar
los distintos sindromes meningoe-enceifdlicos con los gue se presentaba
la enfermedad.
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Para abordar la etiologia se recurrio a los exdmenes de sangre y
ae liquido céfalo raquideo, efecluando en este Gltimo las investigacio-
‘nes bacleriologicas pertinentes. Con el mismo objeto se realizaron prue-
bas {uberculinicas y los andlisis rutinarios: eritrosedimentacién y orina.

Aunqgue nunca se enconird sintomatologia clinica en faver de com-
promiso cardiaco o pulmonar, se exploraron dichos aparatos median-
te el electrocardiograma y la radiografia del térax.

Procediendo en esa forma, se pudo comprobar lo siguiente:

1°) La curva de incidencia de enfermos fue similar a las produ-
cides por brotes epidémicos: iniciacidon, acmé vy terminacién.

29) Los 18 casos estudiados provemian de zonas diversas, cerca-
nas unas y alejadas otras.

3%°) El cuadro clinico estaba caracterizado por comienzo brusco
con fenémenos de infeccidn general y aparicidon concomitante o subse-
cuente de uno o de varios sindromes neuroencefaliticos: convulsivos,
paraliticos, atéxicos, meningeos, pseudotumorales, psiquicos y senso-
riales, los mismos gue, en algunos enfermos, se aliernaban durante la
tase aguda del proceso o cuando se exacerbaba la dolencia.

4°) Los andlisis de laboratorio: orina, hemograma, erifrosedimen-
tacién, liquido céfalo raquideo, confirmaban la infeccidén descariando
el origen bacteriano; estableciéndose por ello, su probable causa viral.

5¢) Las hemoaglutininas en frio fueron positivas en el 89% de
los casos hasta el elevado titulo de 1/320.

La positividad se presentaba, casi siempre, a partir de la sequnda
quincena de la enfermedad, conservédndose como tal, durante toda la
fase activa del proceso; pasada la cual, desciende en titulo hasta lle-
gar a desaparecer lenta o rdpidamente, no siendo raro, sin embargo,
que vuelvan a tornarse positivas con ocasién de una enfermedad inter-
currente de origen viral, o con la recrudescencia de alguno de los sin-
dromes de la meningo encefalitis.

Estas comprobaciones serologicas, aun no descritas, solo son com-
parables a las verificadas, por distintos autores, en las neumonias a
virus desconocidos.
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6°) Pese al silencio sintomatologico del aparato respiratorio y de
la reaccién tuberculinica negativa, las radiografias pulmonares fueron
patoldgicas en la totalidad de los casos. La anormalidad es variable,
habiendo comprobado las siguientes imdgenes:

a) Ensanchamiento hiliar bilateral con contornos borrosos, dan-
do al perfil cardiovascular, un aspecto esfuminado.

b) Ensanchamiento hiliar bilateral semejante al anterior, pero en
uno de los lados se hace presente sombra mds o menos redondeada que
recuerda las imagenes de complejo primario.

c) Zonas infiltratives, con la apariencia de siembra granuilica lo-
calizada, o de focos de condensacidén lobular.

7°) La simililud de los cuadros clinicos estudiados con los des-
critos por dislintos autores en las epidemias producidas por los virus
ECHO, nos llevo a plantear como muy verosimil dicha etiologia. No
habiéndolo podido comprobar por carecer de laboratorios especializa-
dos.

8°) En todos los casos estuvo presente la asociacion meningo-en-
cefalitica con la neumopctia radiologica. La positividad de las crioa-
glutinaciones fue patenie en el 89%.

SUMARY

During an epidemic outbreak of meningo-encephslitis of viral ori-
gin was found:

1) Positive cold hemagglutinins in 89% of cases at a title 1/320.

2°) Pathologic X Rays shadows without clinical symptoms of the
respiratory track in absence of Tuberculin aliergy.

3°) Constant association of meningo-encephalitis, pathologic X
Rsys shadows and positive cold hemagglutinins.

4°) The cases we studied are similar to those reported in other
epidemics outbreaks produced by ECHO virus, from which we presume
identical etiology.

5?) The mentioned findings and those reported by Gramblett and
coll. from lowa; by Kibrick y Benirschke, from Harvard and by Gentile
and coll., of Pisa, confirm the existence of the politropism of the entero-
virus and the pathogenic roll they have in the findings.
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A lYoccasion d'une épidemie de meningo-encephalite d'origine vira-
ie on a verifié:

19) La positivité des hemoaglutinines au [roid dans les 88% des
cas a un trés haut titre de 1/320.

2°) Des images radiographiques pathologiques sans symploma-
tologie clinique de Vappareil respiratoire avec négativité de lallergie
{uberculinique.

3°) D'une facon constonte association de meningo-encephalite
avec la pneumophatie radiographique et reaciion des crioaglutinines
positive.

4%) La similitude des cas studiés ceux déja decrits aux diverses
epidemies & virus ECHO, est un argument en appoint d'une telle étio-
logie.

52) Les irouvailles que nous avons verifiées, jointes & celles de-
crites par Gramblett et Col. de lowa; par Kibrick et Benirschke, de
Harvard; el par Gentile et Col., de Pisa, font possible l'assurence du
politropisme des Enterovirus et le rdle pathogene qu'ils ont d'aprés
Jes veritications de l'cuteur.

ANEXO

DATOS SOBRE SU POSIBLE ETIOLOGIA

Desde que se aislaron como entidades clinicas las encefalitis primarias
en el campo de la Nosografia, fue planteado su problema etiologico.

Sin tener la pretension de formular una resefia histérica al respecto,
podemos afirmar que a partir de 1907, el trabajo fundamental de J. Comby
(4) dié origen a la publicaciéon de numerosas observaciones recogidas por
diversos autores (8), quienes al abordar el problema etioldgico, coinciden
en pensar que debe ser un virus el causante de las encefalitis denominadas
“de origen desconocido”. Faltaba, pues, la comprobacién de la noxa para ra-
tificar la hipdtesis planteada por diversos investigadores del comienzo de
este siglo.

Con la epidemia de encefalitis letargica, descrita por von Ecénomo, que
azoté al mundo entero el afo 1917, se comprobd que ésta, era diferente a la
enfermedad descrita por Comby en los ninos, tanto porque se cebaba con
mayor frecuencia en el adulto, cuanto por su caracteristica iniciacién con la
triada sintomatica integrada por letargo, mioclonias y signos oculares y. por-
que deja como secuela dominante el Parkinsonismo postencefalico.

En 1924, Wallgren (5) de Suecia, describié bajo el rubro de meningitis
aséptica aguda una entidad clinica caracterizada por atacar a los nifos, que



FACULTAD DE MEDICINA 387

se manifestaba por cuadro meningeo evidente. en el quc se descubria siem-
pre pleocitosis, con liquido estéril: evolucion favorable con recuperacién com-
pleta y curacidn definitiva: cuya etiologia manifiestamente infecciosa, hacia
presumir su naturaleza virdsica. Gard (30) y Anglin (31), entre otros, ha-
cen el comentario pertinente,

Efectivamente, las investigaciones rapidamente comprobaron que esos
liquidos no siempre eran estériles sino que en muchos de ellos se podia des-
cubrir “virus, leptospiras, etc.”. lo que decidié a Fanconi (22) en 1939. a ca-
lificar al sindrome como meningitis abacteriana; tanto mas porque se fue-
ron describiendo una serie de cuadros clinicos similares, aparecidos en for-
ma de brotes epidémicos por distintas partes del mundo, en los cuales fue
posible evidenciar etiologia precisas. Es asi como se llegd a conocer las dis-
tintas encefalitis que con el calificativo del lugar donde se inicio o del ani-
mal que lo trasmite, forman un numeroso conjunto dentro de la meningitis
aséptica aguda de Wallgren: considerada por ese motivo por su mismo autor
desde 1951, segin Anglin (31), como un sindrome. al cual no son ajenos
los virus poliomieliticos, ni siquiera la leucoencefalitis esclerosante subagu-
da o encefalitis de van Bogaert{, como dice Bolletti (32). Queda no obstan-
te un buen numero de casos sin diagnostico etioldgico exacto.

E! nombre de meningitis aséptica o abacteriana aguda, gand muchos
adeptos, a pesar de que en gran numero de casos, al cuadro meningeo se
superponian signos evidentes y a menudo predominantes, de compromiso
encefalico, motivo por el cual, nosotros damos preferencia, como lo hace la
escuela francesa, a la denominacidén encefalomeningitis o mas propiamente.
sindrome encefalomeningeo a los casos que hemos observado, tomando en
cuenta la realidad fenomenoldgica de la dolencia.

Aunque no ha estado a nuestro alcance poder demostrar la etijologia
precisa de los casos clinicos gue presentamos, pretendemos sin embargo ex-
poner nuestra opinién de acuerdo a las recientes adquisiciones cientificas,
en relacién con los adelantos virolégicos.

Lus técnicas que se siguen en los laboratorios destinados al hallazgo e
identificacion de virus, consisten esgquematicamente, en dos ordenes de in-
vestigaciones. En primer término, las muestras sospechosas son cultivadas
en medios apropiados y su identificacién se lleva a cabo por inoculacidén ex-
perimental en animales o por la neutralizaciéon de su desarrollo con los an-
tisueros especificos. En segundo lugar, se efectia el estudio de las modifi-
caciones humorales que se operan en el organismo humano. frente a un vi-
rus especifico y que comprende: la reaccién de desviacién del complemento,
la titulacion de los anticuerpos y las diferentes pruebas de neutralizacion
(33), (34), (35) y (36).

Ha sido posible merced a estas técnicas, rigurosamente seguidas, cono-
cer las propiedades bioldgicas dc los virus, particularmente su accion pa-
tégena.

Por otra parte, las distintas epidemias de meningitis aséptica observa-
das en diversos lugares del mundo en ausencia o durante epidemias de po-
liomielitis (24), (30), (37); la asociaciéon de meningitis aséptica con diarrea,
unas veces (25); con vomitos, otras (7); algunas con exantema concominan-
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te (38). (39): no pocos con paralists, en individuos vacunados o no contra
la polio (40), estimularon el celo de los investigadores, partiendo del hecho
conocido, que el virus de la poliomielitis, es huésped habitual del tracto in-
testinal, a llevar a cabo sistematicos y prolijos estudios virologicos de las
heces, eliminando las contaminaciones bacterianas con el uso de antibidticos.
en medios de cultivo con células vivas, donde, proliferando los virus en for-
ma apropiada, permiten descubrir sus caracteristicas biologicas.

Los trabajos fundamentales de Enders (41) pusieron en evidencia que
la multiplicacion de los virus dentro de las células vivas, provoca alteracio-
nes en esos clementos celulares integrantes del medio. Dichas alteraciones
se designaron con el nombre de citopatogénicas. las mismas que eran sus-
ceptibles de evitarse, agregando. cn el momento de hacer el cultivo, el an-
tisuero especifico del virus que se sospecha.

Algunas veces, no obstanie el empleo de antisueros en el medio, solian
observarse cambios degenerativos citopatogénicoss en los elementos celula-
res del caldo de cultivo fenomero de dificil interpretacion. Fue necesario
recurrir entonces a la experimentacion en animales (42).

Al inocular dichos cultivos a ratones blancos, recién nacidos se pudo
observar, con Ja sorpresa consiguiente, que esos animales presentaban lesjo-
nes musculares tipicas de la infeccion experimental producida por el virus
Coxsackie. En estas condiciones, neutralizando este grupo de virus, con el
correspondiente antisuero, no debia observarse cambio citopatogénico algu-
no. Sin embargo, a pesar del empleo simultaneo de los antisueros Polio y
Coxsackie. las degeneraciones citopatogénicas fueron manifiestas.

La Unica interpretacion plausible, era la existencia de otros agentes ci-
topatogénicos distintos a los dos conocidos hasta entonces. Se designo a es-
tc nuevo virus, presente en las heces, cuyo rol patégeno para el ser humano.
se ignoraba, pero cuya accion citopatogénica se habia probado, con el nom-
bre de ENTERIC CYTOPATHOGENIC HUMAN ORPHAN, o sea expresado
en castellano: Virus entérico humano, citopatogénico, huérfano. La orfan-
dad, se referia a su accion patogena, atn desconocida para la especie huma-
na. Para hacer mas breve el nombre se usaron las cuatro iniciales de la de-
signacion especifica. consagrandose asi el nuevo grupo de virus entéricos
con la denominacion de ECHO.

En sintesis, los cultivos de virus, a partir de las heces, ha conducido a
Ja identificacion de tres grupos: Polio, Coxsackie y ECHO. El primero con
tres especies inmunoldogicamente diferentes: Brunilla, Lancing y Leon; en
el segundo se conocen dos subgrupos A con 19 especies distintas y B con 5.
Por ultimo. en el grupo ECHO se han individualizado, hasta ahora 20 espe-
cies. Por consiguiente existe un total de 47 tipos distintos, antigénjcamente
estudiados, entre los tres grupos de enterovirus.

Desde el punto de vista de su patogenicidad. se aceptaba que los virus
Polio s6lo provocaban lesiones neuronales en los primates: el grupo Cox-
sackie era patogeno para el ratéon recién nacido, mas no para el adulto y
que los ECHO sélo eran citopatogénicos, careciendo de patogenicidad, para
los ratones y para los primates.
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Esta tesis, un tanto esquematica, no puede sostenersc en la actualidad
por haberse comprobado que algunos tipos de ECHO para ser mas precisos,
los tipos 8 y 10, pueden determinar en el raton, lesiones analogas a las pro-
ducidas por cl virus Cocsackie y que algunas especies de este ultimo grupo,
se muestran no patogenas para los ratones recién nacidos (39). Por ultimo,
tanto los Coxsackie cuanto los ECHO, al igual que los Polio, pueden produ-
civ en los primates lesiones neuronales (42), (43).

Teniendo en consideracion que el intestino es uno de los reservorios de
estos tres grupos de virus. los cuales tienen incluso similitud patogénica, la
Fundacién Naciona! para la Paralisis Infantil de Estados Unidos, ha pro-
puesto como designacion de los tres grupos el nombre genérico de Familia
de los Enterovirus. '

La observacion de diversos brotes epidémicos y la experimentacion en
animales de laboratorio hun puesto de manifiesto que el mismo sindrome
clinico e idénticas reacciones en animales de cxperiencia, se revelan con ca-
racteres similares por la accion patogena de cualguiera de los enterovirus
(40), (44).

Para precisar mejor aun la accion viropatogena se han llevado a cabo
cstudios inmunologicos en personas sanas y enfermas, habiéndose compro-
bado que el titulo dec anticuerpos aumcnta en los pacientes, durante la con-
valecencia y se ha dado a conocer tamb.én, gque las personas que rodean a
los enfermos, sin presentar n1 haber prescntado manifestacion patologica
alguna, poscen elevada cantidad de agentes Inmunizantes, en forma analo-
ga a lo opservado con los individuos que estin en contaclo con los poliomie-
Iiticos (34).

Trabajando separadamente Enders, Smadel y Habel (43), el ano 1951,
descubren virus ECHO, tipo 4 vy 6 y Coxsackie B, en pacientes de menin-
gitis aséptica. Rhodes (34) encuentra virus ECHO 6, y Stanley (46), dos
anos mas tarde, Coxsackie C, en algunos de sus pacientes.

Es a partir del ano 1954 que las publicaciones al respecto se suceden
y multiplican. Cada autor da a conocer las comprobaciones obtenidas en
diversos protes epidémicos. Klaus (47), encuentra Coxsackie B. Enders (48)
en una epidemia logra aislar 40 veces ECHO 6, y sélo 16 veces virus polio.
Meyer (49), sobre 13 muestras identificadas, 11 correspondian a ECHO 6.
Karson (50), en 1935, identifico ECHO 6, vn enfermos diagnosticados de for-h
mas no paraliticas de poliemiclitis. Davis y Melnick (31) encuentran ECHOQO
6 en 24 casos de meningitis aséptica.

Ese mismo ano se presentdo en Nottingham (Inglaterra) una epidemia
dc meningitis aséptica. En gran nimero de los enfermos, se pudo identifi-
car en las heces y en el liguido raquideo, la presencia de ECHO 9.

Sobre 156 casos estudiados por Winkelstein, Karson y Col. (52), el 68%
de los cultivos correspondid a virus ECHO 6, y tan solo el 4% a Polio. En
la mmisma epidernja sobre 11 muestras positivas de liquide céfalo raguideo.
8 fueron identificadas como ECHO 6. Los mismos autores demostraron tam-
bién, que el 55% de las personas que rodeaban a los enfermos no s$6lo esta-
ban infectadas con ECHO 6, sino que presentaron aumento del titulo de an-
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ticuerpos. no obstante que ninguna de esas personas presentaban manifes-
taciones clinicas.

Clarke, Ormsby v Rhodes (34) en un interesante estudio llevado a ca-
ho en 1956 sobre 96 casos, sefialan que en el 19% pudieron aislar poliovirus;
en 24% Coxsackie B: y en 11% ECHO.

Syverton (53), encuentra en una epidemia Coxsackie B en algunos en-
fermos y en otros, ECHO 9.

En 1957, Sabin y Robins (54), cultivan ECHO 9 en muestran de heces y
de liquido céfalo raquideo, dc enfermos que presentaban, ademés, exacta-
mente tipo rubeola.

En la gran epidemia de meningoencefalitis con exantema observada en
Bélgica el aho 1956, Valke (38) encontré ECHO 9. Idénticos hallazgos se
lograron en epidemias de la misma naturaleza cn Estados Unidos y Cana-
aa (34).

En el presente afio Galpine (25) aisla ECHO 9. en meningitis con exan-
tema. En cambio, Ash (17), en Inglaterra, en 2 casos encontré Coxsackie B 1.

Hosier (55) da a conocer el hallazgo de Coxsackie en enfermos victimas
de encefalomiocarditis con hepatitis concomitante.

Sobre 400 nifos examinados en un orfelinato, Rivadeneira (56) encuen-
tra que el 30% de los pupilos son portadores de virus ECHO tipo 14 y que
s6lo se presenté un caso de enfermedad.

La suscinta revisién de la literatura consultada, demuestra la frecuencia
con que se presentan en cultivos los virus ECHO en sus diversos tipos, sien-
do los mas comunmente observados los tipos 6 y 9. También se ha demos-
trado en algunas epidemias el tipo 4 (34). En la inmensa mayoria de los
casos en los que los enfermos han presentado exantema, se pudo aislar el
ECHO 9, salvo en la descrita por Ash (7), en la cual, s6lo en dos casos (pa-
dre ¢ hija) se encontro Coxsackie B.

Lo expuesto autoriza a pensar que el brote se debe a la accién patogena
de alguno de los grupos y tipos de los enterovirus.

Siendo posible que los poliovirus origen en cuadros similares a los des-
critos, no es menos cierto también que cuando tal sucede, los casos paraliti-
cos son mas frecuentes y su recuperacién, dificil, larga y penosa; mientras
que algunos de los que hemos asistido, 'no obstante la gravedad que tuvie-
von han evolucionado hacia la curacién definitiva (casos VI y XVII) y ra-
pida; otros, se han recuperado en forma distinta a la que se observa en la
polio, todo lo que nos inclina a afirmar que los virus causales no pertenecen
a ninguno de los tres poliovirus. Ademas, nos hubiera sido posible obser-
var, paralelamente al sindrome encefalomeningeo que describimos, un ma-
yor numero de enfermos con la clasica paralisis flaccida.

Tampoco es dable creer que puedan ser originados por Coxsackie, te-
niendo en consideracion que los dolores musculares de algunos de nuestros
pacientes no han tenido el caracter que se observa en la enfermedad de
Bornholm, ni menos hemos verificado en ninguno de ellos herpangina, ma-
nifestacion clinica muy frecuente en los pacientes victimas de los virus del
grupo Coxsackie.
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La similitud sintomatologica de los casos que presentamos con la com-
probada por todos los autores consultados, es tan manifiesta, que nos obliga
a pensar y hasta a aseverar, que son los virus del grupo ECHO, los respon-
sables de la enfermedad, mientras no se demuestre errada nuestra concep-
cion etiogénica.

La aparente extension que hemos dade al capitulo sobre etiologia obe-
dece a la insuficiente informacién, debida a la falta de un laboratorio de vi-
rus, el cual habria podido aclarar con sus hallazgos, lo que hemos tratado
de subsanar con la légica, frente a los datos bibliograficos recogidos de la
mas reciente literatura.

APENDICE

Después de presentcr este trabajo a la consideracién de la Facul-
lad de Medicina  Noviembre de 1958—, han aparecido publicaciones
muy bien documentadas que demuesiran:

1°-—E] rol patdgeno de los virus ECHO vy Coxsackie en las menin-
go-encefalitis, incluso en sus formas paraliticas. Fanconi (61).

2°—La comprobacién de las imdgenes rcdiograficas descritas en
el texto. Gentile, Menichini vy Col. (62).

3% _lesiones anatémicas pulmonares no sospechadas durante la
enfermedad, en recién nacidos fallecidos con el diagndstico de encefo-
lohepato miocarditis de origen Coxsackie. Kibrick y Benirschke (63).

4°_ Poliomielitis paralitica cousada por el Tipo 7 de los virus Cox-
sackie grupo A. Steigmon (64).

5°—Cuadros clinicos iguales a los de nuesira casuistica, duranie
una epidemia originada por ECHO virus Tipo 9. Kibrick, Kevi v En-
ders (65).

6°—Nuevos casos de Meningo Encéfalo Neumopatia aguda, en los
servicios de la Cdtedra de Pediatria de! Hospital del Nino (66).

Estas comprobaciones unidas a las olieraciones serorradiogréficas
en asociacién cbligada con los sindromes meningo encelélicos, confir-
man el polimorfismo de los enlerovirus mencionados, demuestran su
rol patégeno y hasta hacen factible inculpar a los ECHO virus, como
responsables de la epidemic que comenlamos.
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