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LIMINAR

Nos encontramos en una poblacion del llano venezolano, a 102
metros sobre el nivel del mar, a 8° de latitud norte y cuyo tér-
mino municipal, de 500 m? cuenta unido a la comisaria méas cer-
cana, tan so6lo separada por la confluencia de los rios Tinaco y
Cojedes, aproximadamente mil habitantes. Pertenece a un dis-
trito de 5.300 km? con una poblaciéon de 2.700 habitantes.

La mayor parte de los datos nosograficos refiérense al término
municipal, ya que la asistencia prestada al Distrito es mas bien
de inspeccién sanitaria que médica, advertencia hecha a titulo
ponderativo.

La temperatura media es aproximadamente, de 26° centigrados
en la época lluviosa y de 30° en la época seca, a la sombra. Du-
rante tres afios de mi residencia aqui, la minima registrada fué
de 16° y la maxima de 40°, excluida la accion directa de los ra-
yon solares.

Se hacian imprescindibles los datos consignados, que han de
servir de orientacion al lector en el decurso del escrito.

El autor tuvo la oportunidad de prestar asistencia médica du-
rante un intenso brote de malaria acontecido en El Batil (Estado
Cojedes), poblacién cuya posicidén geografica se resefia, y se en-
frenté con numerosos casos, de cuya gravedad e interés cienti-
fico podra juzgar el lector,



Patogenia y Tratamiento de las Formas Cerebrales

En todos los brotes epidémicos de paludismo se presentan al-
gunos casos a los cuales se les da el nombre de “accesos pernicioc-
sos” a causa de su curso rapido y catastrofico. Salvo en muy con-
tadas ocasiones, que estos casos se deben al déficit irreparable del
funcionalismo somatico que provoca la caida brusca de la activi-
dad de un drgano vital, ya lesionado con anterioridad; dicho cur-
so clinico es la consecuencia de lesiones centrales del sistema
nervioso, las que para conseguir el éxito letal, no precisan in
strictus sensus mas que su presencia exclusiva, al margen del
maycr o menor grado de parasitismo hematico y de otros facto-
res de incuestionable valor prondstico. Esta forma grave, fre-
cuente en los oriundos de zonas templadas que enferman por pri-
mera vez en estos climas, también afecta con una predileccion
ostensible a nuestros nifios, y es quizas la responsable de la ma-

yor parte de los dbitos que registramos del primero al quinto
afio de la vida.

Revisemos el estado actual del problema, que hace largo tiem-
po ha sido planteado con todas las caracteristicas peculiares de su
gravedad, apoyandonos en la opinién de algunos profesionales au-
torizados. Joyeux y Sicé en una cuidadosa descripeion del acce-
so pernicioso, citan formas que se acompafian de afasia, hemiple-
jia, ataques epilépticos y pseudomeningismo con signo de Ker-
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nig (?), las cuales son atribuidas a la localizaciéon de los hemato-
zoarios en diversas zonas del encéfalo.

Al versar sobre el paludismo infantil mencionan de nuevo los
términos meningismo y convulsiones, demasiado amplios en nues-
tros dias. Nocht vy Mayer establecen una forma cerebral dentro
de las formas perniciosas, que imputan patogénicamente al nu-
mero considerable de parasitos en el cerebro o a procescs inflama-
torios y degenerativos del mismo; haciendo constar que la pre-
sencia en sangre periférica de fcrmas maduras, y mas propia-
mente de divisién, de trépica anuncia a menudo un “ataque cere-
bral palidico”. Hacen respsnsable de estos accesos al plasmodium
faleiparum en la inmensa mayoria de los casos, como lo es de la
terciana maligna, fiebre perniciosa, estivo-otonal, malaria trépica,
ete. Describen una forma comatosa, haciendo mencién del caso de
cuartana de Léger y Ryckewart, terminado por coma mortal, y
otras formas encefaliticas epileptiformes, tetanicas, hemipléjicas,
apopléticas y paraliticas. Consideran la puncién lumbar, y sobre
todo, la cisternal como beneficiosas; no sin apuntar su indicacién
sintoméatica exclusiva. No obstante mencionan el final mcrtal
de los cuadros clinicos encefaliticos, aun después de remitir la
fiebre por la accién terapéutica, con manifestaciones paraliticas
centrales, sefial evidente de lesiones de la substancia noble cere-
bral. Esto pone de relieve que es mas vital atender en estos cascs
al cerebro que al “parasito”. Sin embargo, no podemos olvidar que
algunos accesos perniciosos de toda indole clinica, aparte de lcs
factores mencionados anteriormente, son producidos por una in-
feccién general intensa y grave. Los citados autores citan tras-
tornos psiquicos y espasmos tdnico-clénicos en los lactantes, e

imputan a la forma cerebral el 55 % de todas las defunciones por
malaria.

Kitchen enumera una serie de sintomas neurolégicos diferen-
ciandc una forma de paludismo pernicioso, caracterizada por le-
siones principalmente cerebrales, que no difieren de las citadas,
llegando hasta incluir las psicosis. Brumpt se expresa en pareci-
dos términos en sus consideraciones clinicas sobre paludismo,

La literatura que hace referencia a la epilepsia relacionada
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con el paludismo es poco abundante. Buentello en un trabajo so-
bre alergia y epilepsias, donde presenta varios casos con investi-
gacién de proteosa en la orina, seguidos de intradermorreacciones
y desensibilizacién con resultados muy demostrativos acerca del
citado ensayo, al versar sobre epilepsia parasitaria, menciona un
mecanismo reflejo o reccional meningo-cortical, y la posibilidad
de su naturaleza atopica. Dicho autor cita una referata de Mau-
rice Lille, quien encuentra problematica la afirmaciéon de la res-
puesta pcr angioespasmo local de la arteria de la cisura calcarina
(jagueca oftdlmica), coronaria (angor pectoris, etc.). No obs-
tante en lo referente a ciertos sindrome sepilépticos de etiologia
parasitaria admiten una patogenia angioespastica de naturaleza
alérgica.

Sotiriadés, de Atenas, v Sarafidi, de Constanza, presentan una
publicacién sobre epilepsia consecutiva al paludismo y a la ame-
biasis, con amplia informacién historica, Remitimos a ella a todos
los profesionales que deseen datos de las manifestaciones neuro-
logicas de eticlogia palGdica. Destinaremos algunos parrafos al
analisis parcial de este trabajo.

En lo que respecta a la amebiasis, los autores citan dos casos
bastante concluyentes, precedidos de consideraciones fisiopatolo-
gicas; que llegan hasta la patologia animal (crisis epilépticas de-
bidas a oxiurcs, acaros, etc.): perros, gatos, chimpancés, ete. Ci-
tan los trabajos de Vincent quien aislé una toxina neurédtropa del
colibacilo productora de fendmenps epileptiformes; invocando
para la amebiasis, ademas de los mecanismos reflejos alérgiccs
antes citados, la produccién de metastasis en el sistema nervioso
central. Hacen mencidén de la opiniéon de G. Ewald que atribuye
a dichos parasitos la formacién de abscesos metastésicos en dicho
sistema, asi como la de Schittenhelm responsabilizando al bacilo
de Ruhr de producir toxinas lesionantes del mismo. Personalmen-
te he observado en Espafia varios casos de epilepsia debida, in-
dudablemente, a “oxiuros vermicularis”, puesto que desapare-
cieron los accescs con la eliminacion de los parasitos. También
aqui he constatado hechos similares en infecciones por “necator
americanus”, “trichocephalus dispar”, y sobre todo, por “ascaris
lumbricoides”. En estos casos se trata de accesos epilépticos ti-
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picos: ataques ténico-clénicos de gran mal, las menos veces “sta-
tus de gran mal epiléptico”, y en contadas ocasiones, ausencias o
equivalentes psicomotores. Hecha exclusién de los barbittrices,
en alguna ocasién, con un centimetro ciibico de adrenalina al
1/1.000 emulsionada en un vehiculo aceitoso (como se hace en
los accesos de asma atbpica) he conseguido suprimir una serie
de atagues epilépticos subintrantes, de naturaleza alérgica y de
etiologia parasitaria. Sobre este particular, recuerdo una referen-
cia del Dr. Pérez Galdos, de Caracas, relativa a un cuadro tipico
de meningitis serosa que cedid insospechadamente ante la admi-

nistracién de una ampolla de adrenalina, prescrita por indicacio-
nes circulatorias.

En cuanto a lcs sindromes cerebrales paltdicos rara vez son
epilépticos, pese a que constantemente encontremos esta designa-
cién en la bibliografia al respecto. La mayor parte de ellos per-
derian tal denominacién después de una exploracion neurolégica
severa, que no siempre puede efectuarse. Esta es mi opinién, fun-
dada en el brote malarico sufrido por esta poblacidn el pasado
afio, que, como puede verse en la grafica N 2, arrojd, excluido
el mes de mayo anterior al brote, ¥y hasta el mes de enero in-
clusive, 194 formas cerebrales. La presencia de convulsiones no
implica la existencia de epilepsia, por lo menos en el sentido
genuino, idiopéatico, esencial; denominaciones que deben desapa-
recer, reservando para los sindromes epilépticos de etiologia obs-
cura el nombre de “epilepsia criptogenética”, liberado de todo
prejuicio (*). La mayor parte de los autores emplean en estos
cuadros clinicos el nombre de “convulsiones epileptiformes”, mas
correcto, pero demasiado vago; detras de los sintomas hiperqui-
néticos hay siempre algo més preciso, mis anatomopatologico,
que es imprescindible tomar en consideracidn para la terapéutica.

Volvamos al articulo de Sotiriadés y Sarafidi. Ya desde el siglo
XVIII, escriben, hablan los autores de paralisis consecutivas a la
fiebre semi-terciana. Citan: un caso de Papastratigakis (1919)
considerado como epiléptico, cuyo sindrome meningitico, des-

(*) Véase nuestro trabajo “Los sindromes epilépticos de naturaleza
alérgica”, si se desean més datos al efecto. (Revista de la Policlinica Ca~
racas, Vol. X, N? 60, 1941.)



pués de minuciosa observacién, fué atribuido al paludismo que
precedid al mismo; hemiparesias pasajeras de Léri; observaciones
de Trcusseau, Bouillaud y Pichon, anteriores a Laveran, sobre
paraplejiss y meningo-mielitis (con lesiones comparables a las
de la parélisis infantil); el caso de Pratzicas en que se manifestd
por ura epilepsia jacksoniana la invasién de la enfermedad, se-
guida de un sindrome meningitico después de algunos afios de
apirexia, comprobhado por examen sanguineo; la estadistica de 26
cas:cs de Tsiminakis de epilepsia acaecida lejanamente después de
fenémenos paliidicos graves; las lesiones centrales nerviosas con
sintomas atéxicos (cerebelosos) descritas por Constantinesco y
por Triandaphyllides que hallb el plasmodio en jovenes en plena
apirexia; un caso de Sctiriadés de epilepsia posterior al paludis-
mo desaparecida por quininizacién, bastante concluyente; las
ideas de Porot, escépticas respecto al poder epileptégeno del pa-
ludismo, s6lo admisible en casos bien definidos (en crisis agudas
y desapareciendo con ellas), principalmente en jévenes, ro ad-
mitienda la epilepsia como secuela sino por debajo de los dos
afios después de una encefalopatia malariea.

Advierten los citados autores que no se puede concluir sin un
control cuidadoso de sangre periférica, e incluso de punciones del
bazo; y establecen las siguientes consideraciones: 19 “La existen-
cia del paludismo como enfermedad primaria, y la aparicién de la
epilepsia después de una malaria debidamente comprobada”;
29 “Si, después de la cura del paludismo, los ataques epilépticos
se tornan mas rarcs o si desaparecen; 3° “Cual es, en general, el
tenor de los epilépticos entre los paliidicos”.

Entre nosotros Nieto Caicedo publie6, hace un afio, un caso de
epilepsia sintomatica de etiologia malarica, que constituye uno de
los pocos que pueden considerarse epilépticos in strietus sensu.
Tres accesos en cuatro horas, el Gltimo de ellos mortal. Los acce-
sos, en honor a la descripeidn, son tipicos de gran mal; indudable-
mente desencadenados por una lesién cortical, que el autor citado
supone por la presencia intervalar de contracciones fibrilares de
los misculos del miembro superior izquierdo. Cita ademés otro
caso del Dr. Peterson, que dej6 como secuela una monoplejia del
brazo izquierdo, y evoluciond favorablemente. El primer caso fué
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tratado con “atepe” y el segundo con quinina; acerca de este punto
Nieto establece ciertas normas de tratamiento, sobre las que ver-
saremos mas adelante,

Glosemos, ahora, la grafica N? 2, que representa la morbosidad
y mortalidad por formas cerebrales, acaecidas durante el brote
epidémico de malaria, sufrido el pasado afio en esta poblacién.

De las 194 formas presentadas, en los meses de junio a enero
inclusive, 152 fueron prisiinas, asi consideradas, a partir de la
aparicion de anofelinos (Ultimos dias del mes de mayo); y el res-
to (42) recidivas, advirtiendo que con esta denominacidén no se
desestima que muchas de ellas fueran reinfecciones, criterio que
hacemos extensivo a la grafica N? 1. Decimos “pristinas”, y con
ello gueremos expresar gue los sujetos las presentaron por pri-
mera vez, y al decir “recidivas” declaramos que los sindromes
cerebrales aconteciercn por segunda vez en el mismo individuo.
En ningan caso el sindrome reaparecié méas veces, Las pristinas
no pueden considerarse como primoinfecciones, puesto que algu-
nos sujetos sufrieron sus formas cerebrales después de multiples
accescs paliidicos asintcmaéticos neurologicamente. Si hubiéramos
empleado el término “primitivas”, utilizado en medicina para
otros conceptos, habria perdido propiedad la expresion.

Estos caoss pueden referirse a 1.200 habitantes; no sucede asi
con las cantidades representadas en la grafica N 1, expresién
del brote general de malaria, decnde hay que afiadir la poblacién
transeunte y residente en otros Distritos o Estados, o en comisa-
rias muy apartadas, que aumentan la referencia, aproximada-
mente, a 1.500 habitantes. Los 200 primeramente incrementados
a los 1.000 expresados en la introduceidon de este trabajo, corres-
ponden al pequefio poblado del Municipio de “Sucre” a las Comi-
sarias de “Las Queseras” y “La Portuguesa”, que fueron espe-
cialmente visitados.

De todas las formas cerebrales declaradas, 187 correspondieron
a nifios de 6 meses a b afios, inclusive, donde acontecieron las 42
recidivas; las 7 formas restantes se distribuyeron asi: tres en ni-
fios de 6 afics, una en un nifio de 7 afios, un caso a los 9 afios de
edad, otro caso en un adolescente de 13, y por Gltimo, una mujer
de 20 afios.
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Las defunciones, excluido también el mes de mayo, fueron 20
para todas las formas clinicas de malaria; de éstas 18 lo fueron por
sindromes cerebrales, 14 en nifios de uno a cinco afios y 4 en me-
nores de un afio. Las otras dos defunciones correspondieron a

una forma renal, en un hombre de 50 afos; v a una forma car-
diaca, en una mujer de 60.

De los 152 sujetos victimas de procesos cerebrales, 84 fueron
varones y 68 hembras. De los 18 6bitos, 11 fueron nifios y 7 nifias.
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En el mes de mayo se presentaron dos sindromes meningiti-
cos, que ocasionaron una defuncién, ambos de uno a cinco ahos,
cuyo tratamiento no disintié en nada del empleado en el resto
de la casuistica. No haremos otra referencia a ellos.

Acontecieron otras defunciones debidas indudablemente a la
accién minorizante del brote malarico, pero no imputables direc-
tamente a éL

A los casos mas interesantes, por lo acusado de su sintomato-
logia neuroldgica, les fué practicado examen microscopico de san-
gre periférica; pero el exceso de trabajo y la falta de colaboracion
técnica me impidio hacer de esto una préctica sistematica, como
hubiera sido lo correcto. Solamente se practicaron 27 extendidos
con gota gruesa, de los cuales 14 fueron positivcs a plasmodium
falciparum. En 3 casos se hicieron extracciones de liquido cefalo-
rraguideo, dos pcr puncién suboceipital y una por puncién lum-
bar; dos de ellas diercn liquidos hemorragicos. Las condiciones
culturales del medio no me permitieron este método exploratorio
todas las veces que hubiera deseado. En un caso se llevé a cabo
una puncién occipital post-mortem, valiéndonos de un subfer-
fugio; pero no pude conseguir que me dejaran practicar seccién.

Atendiendo a las caracteristicas de los cuadros clinicos, cuya
exploracién neuroldgica fué practicada con todo detalle, en se-
sicnes y dias sucesivos, clasificaremos los sindromes cerebrales
como se expone a continuacion:

SANGRE PERIFERICA

Sindromes cerebrales Ne. de|Ne 6t.] Recuperados | Fallecidos
cagos

Posi. | Nega.] Ps, Neg.

Comas cerebrales endotéxicos. ... 28 7 1 0 0 4
Procesos meningeos. ............ 56 1 2 1 0 1
-Epilepsias sintoma4ticas....... hos] 16 o4 O 1 2 0 0
Statu. de gm. epiléptico......... 43 2 3 1 3 0
Ictu. epileptijormes............. 2z 5 3 2 2 2
Tetus apopletiformes............. 19 3 0 1 1 1
Totales. ...o.cvvienene vuns .| 194 18 10 i 4 6
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Las formas ecerebrales fecidivantes se dispusieren asi:

Ne., Ne. | Formas cerebrales pristinas que
easos | 6bitos antecedieron
Comas cerebrales endot 6xi-
adeos.. ..o co. 20 b status g. m. epiléptico.

8
a fictus apop etiformes
3 procesos meningeos
Procesos meningees! . . .. 11 1 3 status de g. m. epiléptico.
4 ictus apopletiformes.
1 ictus epileptiforme.
1 procesos meningeo.
3
4
3
1
3
1
1

epilep. ias sintométicas,

Epilepsias sintométicas. . 0 epilepsias sintomaticas

Status de g. m, epiléptico} 2 0 epilepsia sintomatica
status g. m. epiléptico

Ietus apopletiformes. . . . 5 2 ictus apopletiforme.

ictus epileptiformes
proceso meningeo

Parece obvio advertir que se trata de diagnésticos clinicos,
esto es, diagndsticos de aproximacion, siende notorio, ademas, que
se trata de cuadros sindroémicos de primera intencién; diagnos-
ticos de "entrada”, seglin el 1éxico hospitalario, muchas veces su-
perponibles entre si. Algunos de estos casos, que han dejado se-
cuelas neuropatologicas, ¥ que he podido seguir, tarea no faecil,
se fueron perfilando topograficamente, e hicieron posible un diag-
nostico de localizacidén cerebral mas preciso. A ellos me referiré
especialmente en proximos parrafos,

Prescindo en este articulo de versar sobre psicosis y neuritis
infecciosas de naturaleza palidica, que seran tratadas en escritos
posteriores.

No comentaré tampoco la produccion de sindromes neurologi-
cos a distancia de eticlogia malarica, que pudieran llamarse post-
paltdicos, o mejor, para o meta-palidicos, ya que la curacién
de la malaria es muy pocas veces completa. Dichos sindromes
han sido descritos por varios autores, ya citados, y especialmente
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por Friedman y Moht refiriéndose a la epilepsia. Tampoco se
dira nada de la posible transformacion de los sindromes epilépti-
cos sintométicos (provocados segun Jackson por la hiperfuncion
de las neuronas subyacentes a las paralizadas), en futuras
epilepsias “veras” por un descenso del dintel epileptégeno. Tam-
poco versaré schre los trastornos deficitarios psiconeurolégicos,
producidos por acumulcs de pigmento, neoformaciones de la
glia (granulomas de Diirck), etc. En relacién a estas secuelas le-
janas no tengo protocolo.

El analisis del brote malarico de esta poblacién pone de relieve
su gran predileccion por el sistema nervioso central. Los casos
fatales han sido, en general, producidos por sindromes neurolé-
gicos; y sus victimas predilectas, como es frecuente, los nifios me-

nores de cinco afios. No obstante la cifra de mortalidad ha sido
muy baja.

En afios anteriores, en que mi actuacidn terapéutica se redu-
cia a los procedimientos clasicos (quinina parenteral, tratamiento
sintomatico, adrenalina, cardioténicos, estimulantes, alguna vez
sedantes, etc.); ¥y en que contemplaba, practicamente inactivo y
desorientado, como sucumbian estos nifios, la mortalidad fué ma-
yor (superior al 50 % de las incidencias). Los casos eran enton-
ces poco numerosos, pero el pasado afio recuerdo dias de haber
prestado asistencia a cineco nuevas formas cerebrales, En los nifios
menores de cinco afos afectos de fiebres paliidicas, la inmensa
mayoria, sufrié algin acceso de esta clase.

Esta vez el nimero de sujetos afectados ha sido de 152 (pres-
cindimos de las 42 recidivas), en ocho meses; y el namero de ébi-
tos 18, en igual periodo de tiempo; lo que arroja una cifra de
mortalidad inferior al 12 % (11’8 % de las incidencias).

Una gigantesca epidemia ocurrida en Rusia el afio 1928 dié
lugar a diferentes formas neuroldégicas periféricas y centrales,
descritas por Safran (cit. por Sotiriadés y Sarafidi), siendo mu-
chas de ellas leves, y curando merced al tratamiento. La epidemia
atacé a cinco millones de individuos.
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No vamos a dar noticias epidemiologicas, esa no es nuestra
misidn; solamente diremcs que la Divisién de Malariologia iden-
ficd las siguientes especies de adultos, en los ejemplares que le
fueron enviados: andfeles albitarsis, id mattogrossensis e id.
darlingi. ’

Posicion Neurelégica

Bajo este epigrafe vamocs a detenernos en el estudio patogé-
nico de alguncs casos tipicos, de cada uno de los grupos sindré-
mieos, incluidos en los cuadros sindpticos anteriores:

El primer grupo que comprende los comas cerebrales erndo-
téxicos, no requiere especial anélisis; es sumamente condeido y su
diagndstico no encierra-dificultades para el profesional avezado.
La azotemia elevada es por si capaz de provocar accesos epilép-
ticos y el coma cerebral. Numercsos autores han constatado cifras
de {irea en sangre superiores a 4 %. Un caso de Jolly y Dangle-
mont (cit. por Nieto) dié una tasa del 525 %. Esta uremia del
paludismo pernicioso ha hecho que Bédier y Boulay consideren
que la permeabilidad renal desciende en la malaria, y que tal
intoxicacion es la principal responsable del mismo,

Por otra parte Griessinger, Régis, Pasmanik, Marandon de
Montyel, admiten una aceidn nociva téxica de los parasitos del
paludismo sobre los centros nerviosos, asemejable a la intoxica-
cién alecochdlica, y que relacionan con la epilepsia. Sotiriades, al
referirse a estas citas, supone con Liveriatos intoxicaciones se-
cundarias a procesos nefriticos de etiologia paltdica. Boyd, Mark,
Proske en un estudio de las proteinas del plasma sanguineo du-
rante malarioterapia deducen que la coexistencia de edema, albu-
minaria y reduccién de la proteinemia, indica una nefrosis mas
bien que una nefritis. Todos nuestros casos con sintomatologia de
deficiencia renal han sido nefrosicos.

Todavia no ha podido evidenciarse la presencia de toxinas
palidicas especificas. Ni las experiencias de Celli, Rosendu y
otros, ni por ultimo las de Mannaberg (1905, cit. por Joyeux y
Sicé), consistentes en la inoculacién de suero sanguineo de enfer-
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mos en pleno acceso a dos sanos, provocando marcadas reacciones
térmicas, han acelerado el enigma.

La alcalosis de la sangre también ha sido puesta sobre el ta-
blero como responsable de la “epilepsia paladica”, nosotros no
consideramos, ni mucho menos, definitiva esta concepeién.

Nuestros cuadros elinicos comatosos, ocurridos en los primeros
cinco afios de la vida, han acaecido en naturalezas ya debilitadas
por numercsos accesos malaricos, u otros procesos agudos (disen-
téricos, bronconeumonicos, etc.), en mal estado de nutricién (po-
blacién generalmente misera), y como puede verse en uno de los
cuadros anteriores, la mayor parte de-las veces, sobre nifios ya
afectadcs anteriormente por otras formas cerebrales. Enfermos
particularmente asténicos, anoréxicos, apéaticos, nauseosos, se
iniciaban con una elevacidn térmica, frecuentemente sin escalo-
frio previo, que nunca superaba los 39° g.; pronic se tornaban
somnolientcs, presentaban vomitos y albiimina en la orina, nunca
gluccsuria (carezco de material para dosificar Grea en sangre),
sus pupilas en micsis dejaban de reaccionar a la luz; algunas ve-
ces intranquilidad motora, calambres musculares, sobresaltos ten-
dinosos (en estos estados se les inyectaba luminal, 0,10 a 0,20 gr.
ante la posibilidad de la prcduccion de convulsiones eclampsicas
—nunca acontecieron—); finalmente estupor y coma, con ritmo
respiratorio de Cheine Stockes en la inmensa mayoria de los ca-
sos. No se registraba ningin sintoma neurolégico decisivo, aparte
de los citados. Estas formas acusaron proporcionalmente mayor
numero de o6bitos que todas las restantes. Me es ineludible de-
clarar, que los supervivientes fuercn siempre sujetos que no so-
brepasaron el estupor o un estupor comatoso, los de temperatura
en general elevada y con sblo indicios de albiimina en orina. Los
que prematuramente se tornaban apiréticos (con o sin diaforesis
previa), entraban en coma profundo y sucumbian todos. (4 lo
fueron menores de un afio.)

El tratamiento no ha disentido en nada del empleado clasica-
mente para estos cascs; solamente he preferido la administracién
de barbitiiricos a la morfina en los casos de agitacién, no ya por
tratarse de ninos, sino también por razcnes que se expondrian mas
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adelante en un apartado dedicado a terapéutica. Nunca he com-
hatido la scmnolencia, que no es mas gue un sintoma endotéxico,
vy que creo beneficioso. El tratamiento ha perseguido combatir 1a
toxemia, estimular las funciones vitales, y a dosis refracta atacar
el plasmodium. Generalmente la respuesta a este tratamiento era
favorable. Los citados cuadros cliniccs, a los que se puede afadir
un pulso débil y frecuente, disociado finalmente con la tempe-
ratura, y un aliento amoniacal, son tipicos de la intoxicacién
urémica; y duraban de 12 a 36 horas (6 casos en menores de un
anon).

E1 segundo grupo sindrémico corresponde a los procesos me-
ningeos, y es el que ha vertido mas casuistica, y ha ocasionado
menos defunciones, a excepcién del que le sigue en los cuadros
sindpticos.

Los fenémenos meningiticos han sido descritos por numerosos
autores como consecuencia de los accesos malaricos. Se barajan
los términos de meningismo, pseudomeningitis, reacciones me-
ningeas...; creemos aqui admisible la opinion de Kroll, susten-
tada para otros procesos infecciosos y para la helmintiasis, de con-
siderarlos en rigor como “meningitis serosas”.

Algunas veces han sido atribuidos a causas toxicas, (Mohr
(1930, cit. por Sotiriadés) atribuyd el deceso de un paltdico grave
a una leptomeningitis por toxinas parasitarias. Puede invocarse
una intervencion histocitaria, y admitir la posibilidad de procesos
alérgicos, como los gue han sido observados para la amibiasis y
otras parasitosis. Porak (cit. por Sarafidi) establece la coinciden-
cia de la asociacidén de plasmodio y amiba. El mismo habla del
paludismo apirético, con parasitos abundantes en sangre perifé-
rica; y aln se podia pensar con exdmenes de sangre negativos,
hecha exclusién de los reservorios organicos de parésitos, en un
ciclo histocitario, como escriben Africa y Dy recordando lo pos-
tulado por Grassi, Golgi v Jamnes, v los descubrimientos de Huff
y Bloom del ciclo exoeritrocitarioc del p. elongatum del canario.
La intervencion del sistema reticulo endotelial en las respuestas
alérgicas podria explicar la producciéon de sintomas neuroldgicos
atopicos en sujetos apiréticos, originados por alérgenos malari-
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cos liberados desde el endotelio. Tratariase de sujetcs predis-
puestos por su “constitucién individual mesenquimatosa” {Ji-
ménez Diaz).

Todavia cabe la consideracién de una patogenia endotéxica;
pero las lesiones anatomopatologicas observadas en las meninges
de los fallecidos por formas cerebrales demuestran grados avan-
zados de congestidén, que pueden en alguna ocasion deberse a algo
mas que a una accién téxica (evidente ante el color piParroso
que presentan, particularmente la pia y la corteza), y depender
de procesos de vecindad (corticales). La encefalitis hemorrigica
puntiforme de Diirk, llamada por Nocht y Mayer de “picadas de
pulga”, que asientan preferentemente en la substancia blanca,
otras veces (menos frecuentes) lo hacen en la substancia gris del
cerebelo; ademéas de que lesiones vasculares (trombosis parasita-
ria) de la red cortical pueden dar lugar a fendmenos meningiticos
por lesiones meningo-serosas, secundarias a la necrosis. Es posible
también una meningitis hemorragica, como se da en otras infec-
ciones, si bien no puede pensarse en paquimeningitis hemorra-
gica.

Como quiera gue sea, el cuadro clinico de meningitis puede
ser secundario a un proceso cerebral de lesiones mas intensas
(trombosis del territorio de la Sylviana u otro troneco vascular),
vy ser entonces muy dificil el encasillamiento diagnéstico; por tal
razdn al hablar de “procesos meningeos” queremos indicar un pre-
deminio clinico de los sintomas de meningitis, y a su vez, la au-
sencia de sintomatologia focal y de convulsiones generalizadas.

Nuestros casos acontecieron dos en menores de un afio, dos
en nifios de 6 afios y el resto entre el primero y el sexto ano de la
vida. La defuncidon tuvo lugar en este Gltimo grupo, el paciente
entrd en coma cerebral al segundo dia. Parece ocioso advertir que
la terminacién comatosa no implica la introduccién de éste y
otros casos en el grupo sindrémico anterior; para ello es impres-
cindible que tal estado inicie el acceso. Uno de los casos recupe-
rados de seis aflos di6 un frotis sanguineo positivo a esquizontes
de p. falciparum, con mctivo de unas fiebres cotidianas presen-
tadas un mes antes de su acceso cerebral, el cual fué observado
por el laboratorio de la Division de Malariologia.
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Los enfermos con ligeras variantes presentaron un cuadro si-
milar al siguiente:

Caso N? 1.—J. E, G, de 2 afics de edad, natural de El Baul
Varén, de raza mulata.

Antecedentes familiares.——Padre sano, antecedentes sifiliticos.
Madre joven y sana. No abortos. Hermanos mayores dos, padecen
fiebres paltidicas sin formas cerebrales.

Antecedentes personales. — Fiebres paltdicas (comprobadas)
desde el mes de septiembre de 1942. Purgado con vermifugcs sin
expulsion de helmintos. Alguna vez, dispepsias fermentativas.

Enfermedad actual—El dia 26-1-43 a las 4 p. m. presenta un
escalofrio ligero, llevaba un mes sin accesos febriles, y su tempe-
ratura inicia un ascernso uniforme a las 6 p. m., tenia 41° C. Una
hora mas tarde presenta vomitos “a tiro de fusil”, faciles, cere-
brales; al mismo tiempo se torna hiperestésico, grita cuando le
acarician y cuando alborotan en torno suyo. Yo veo al enfermo a
las 8 p. m. Acostado sin contracturas, ccnsciente, intranguilidad
motora, temperatura 40,8°, pulse 110 por minuto, reflejos tendi-
nosos deprimidos, columna vertebral dolorosa a la presion en
regién cervical, pupilas en semi-midriasis reaccicnando perezo-
samente a la luz y respiracién bucal con una frecuencia de 32 por
minuto. Sin ctra sintomatologia positiva de interés. Bazo 1.

Dos meses antes habia presentado esquizontes anulares de p.
falciparum en sangre periférica; no obstante, se hizo nueva ex-
traccién de sangre que resultd negativa. Una emision fecal, ne-
gativa a helmintos.

Se inyectd en aguel momento una ampolla de luminal de 0,20
gr., sospechando un sindrome meningeo en sus prodromos, y ade-
més 0,25 gr. de formiato de quinina diluidos en una ampolla de
suero fisioldgice de 125 c. c. El resto de las prescripciones no salen
de lo vulgar.

"Al siguiente dia (8 a. m.) es nuevamente visitado el nifio. Ha-
bia dormido hasta las 5 a. m., “al poco de despertar (me dijo la
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madre) se puso mucho peor”. Efectivamente lo que el dia anterior
empezaba, a pesar del barbittrico, ahora era rigidez de nuca, signo
de Kernig positivo, fenémeno de la sinfisis de Brudzinski positivo,
piernas y muslos en caidn de fusil, movilidad pasiva contra-
lateral de los mismos, rigidez pupilar, paresia notoria de oculo-
motores y ligera obnubilaciéon. La temperatura era de 38,9°, el
puiso de 98, y las respiraciones de una frecuencia y profundidad
similar al dia anterior.

Nuevamente se le administré luminal y quinina en idéntica
forma.

Bl enfermo verificaba emisiones urinarias muy espaciadas y
muy poco abundantes; una de ellas pudo recogerse en parte, dan-
do al examen cualitativo de albumina y glucosa resultado nega-
tivo.

Ces6 la intranquilidad motora, entré de nuevo en sopor, con
una frecuencia respiratoria de 29 por minuto, y la pupila pas6 de
la rigidez midrissica a una rigidez midsica. Si habla de rigidez a
la luz; el reflejo de acomodacién ns podia explorarse, .

Catorce horas mas tarde el nifioc despertd en el mismo estado,
gue en la mafana. No podia ser alimentado por su intolerancia
gésirica, y solamente, toleraba cucharaditas de agua fria azuca-
rada, muy dificiles de administrar por su cpistotonos, y un ligero
trismus, aunque el reflejo de deglucion estaba conservado. Con-
taba 22 horas sin defecar, v cada vez orinaba menos. La len-
gua empezaba a dar sefales de exicosis ligera, y el grado de ob-
nubilacién aumentaba. Presentdse una raya meningilica por fric-
cién roma de la piel, de color blanco-rcsado, quizéd hipofuncién
cromafin (Sergent), ademés de paralisis vasomotora media. La
fontanela mayor estaba tensa y ligeramente prominente,

Ante tal sintomatologia propuse a la madre una puncién sub-
occipital, que acepto. Esto no es aqui frecuente. Fué verificada el
dia 28-1-43, a las 2 a. m. El liguido fluyo a presién elevada (en esta
fecha mi manémetro estaba inutilizado), claro como agua de roca,
albimina 0,40 por mil y 8 linfecitos por m. m. No se encontraron
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formas parasitarias. Este labcratorio no permitié méas investiga-
ciones. Se extrajeron 18 c. c., suficientes para moderar la hiper-
tensidn.

Nueva ampolla de suero fisiolégico, esta vez de 500 c. c. con
0.25 gr. de formiato de quinina; un c. ¢. de adrenalina con tres
c. c. de aceite alcanforado, y otra inyecciéon de luminal de 0,10 gr.
Al cabo de media hcra el enfermo se tranquilizé y entrd en
sopor; su temperatura era de 38°, su pulso de 90 y sus respira-
ciones a una frecuencia de 26, no habian perdido su buen ritmo.
Pese a estos ultimos datos abandoné la casa bastante pesimista.

El suefio se prolongo hasta las 10 a. m., despertando el nifio de
su sopor evidentemente mejorado. Las pupilas, todavia midsicas,
reaccionaron ligeramente a la luz; aunque quedaba rigidez de
nuca, el opistétonos y el signo de Kernig habian desaparecido, asi
ccmo el de Brudzinski y los fenémenos contracturales de los
miembros. Desaparecida en parte la paresia de oculomotores, la
mirada del nifio se hizo ligeramente expresiva; y a su vez, la ob-
nubilacién se habia retirado por completo del cuadro. La madre

pudo darle un pocillito de leche, y establecer con él un “rapport”
superficial.

Inyectosele nuevamente quinina con suero fisioldgico; a las dos
horas la temperatura, previa diaforesis ligera, se hizo subnormal
(35.9°); nueva administracién de adrenalina emulsionada con
aceite alcanforado, siguiendo posteriormente un curso progresi-
vamente favorable, continuandcse su tratamiento por via oral.

Los casos de este grupo han diferido de éste en que, excluido
el deceso citad:, cedieron a la medicacion barbitirica y antima-
larica.

La cbtencion de liquido subaracnoideo ha sido ya verificada
en procescs de esta naturaleza, Nocht y Mayer hablan de su ac-
cion beneficiosa aunque s6lo sintomatica; sintomatica si, pero
vital también. Sotiriadés y Sarafidi citan los trabajos de L. Ma-
sselot, discipulo de Durnolard, bajo la direccién del cual halld
(1914) el plasmodio en el liquido ragquideo de una meningitis, en
esputcs de neumodniens, en la puncién del esternén y en la del
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bazo, durante el paludismo apirético. Citan también diez puncio-
nes lumbares verificadas por Trolard y Dumolard que sélo en dos
casos acusaron linfocitosis, v el hallazgo inédito del profesor
Lupu, de Bucarest, comunicado por el Dr. Alexandre Caratzali,
que encontré gametas en el 1 ¢. r. de una enfalopatia palidica.

Nosotros ni en ésta, ni en las otras investigaciones de liquido
hemos enccntrado formas del plasmodio. Precisaria que la pun-
cién lumbar o cisternal se hicieran con mas frecuencia en estos
casos para poder sentar conclusiones definitivas. Los otros dos li-
quidos c. r. obtenidos por mi fueron hemorragicos, y alin asi, no
dieron parasitcs intraglobulares, hecho que no hubiera sido con-
cluyente, de ser afirmativo, por lo que afecta al paso del plasmodio
a través de la barrera hematoencefilica de Lina Stern. El otro
liquido hemorragico no pudo ser examinado. Prescindamos mo-
mentaneamente de la interpretaciéon del hallazgo de sangre en
el canal raguideo, deteniéndonos a considerar la importancia de
la presencia del plasmodio.

¥l descubrimiento del “schizotrypanum cruzi” en el 1 c. r. de
enfermos muertos con sintomas meningoencefalicos, realizado en
Venezuela por E. Tejera y F. Pifano, supera otros hallazgos bac-
terioldgicos antericres, y apunta la posibilidad de que nuevos
hechos de esta indole nos seflalen caminos insospechados de inves-
tigacion y tratamiento. Los cuadros clinicos agudos de la “Enfer-
medad de Chagas” con fencmenologia neurolégica terminal, des-
crita por Torrealba, que, al menos conscientemente, ereo no haber
tenido en mi casuistica, ponen de relieve la susceptibilidad lesio-
nal del sistema nervioso ante el s. cruzi, y no difieren clinica-
mente de ciertas encefalopatias palidicas, comprobadas parasito-
l6gicamente, Las lesiones necropsicas observadas en los citados
casos refiérense a lesiones congestivas de la corteza cerebral y
meninges; pero es posible que lleguen a descubrirse procesos leish-
maniformes en el tejido nervioso, analogos a los descritos por Vi-
llela (1932) en las células de la microgliagia de perros infectados
experimentalmente (cit. por Joyeux y Sicé), si se tienen en cuenta
los sindrcmes nervioscs desecritos por los autores citados y por
Brumpt, y el mismec Chagas: afasias, displejias cerebrales de pre-
dominio espésmico, paralisis, convulsiones, ete. Las lesiones ana-
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tomcpatologicas debidas a lcs parasitcs de la malaria, tanto en el
tejido nervicso como en otros parénguimas, difieren de las tripa-
nosorniasicas en gue, la inmensa mayoria de las veces, tienen una
patogenia vascular mecéanica; fendmeno subsiguiente a que el
“huésped” directo del hematozoario es el hematie, y que la posi-
bilidad de un ciclo histocitario humano no habria de contradecir
esta tesis.

Los enfermos que han sucumbido bajo accesos graves de palu-
dismo, han mostrado, en la seccién, sus capilares congestionadocs
a nivel de la médula y el cerebro, y numerosas veces llenos de
plasmodios y elementos pigmentados (Sotiriadés, Sarafidi, Pa-
pastratigakis, Lemaire). Sindromes epilépticos, terminados psr
corra cerebral, han hecho patentes hemorragias estriadas de la
substancia blanca encefélica, ocasionalmente localizadas, en cap-
sula interna, puente y cerebelo. El examen microscdpico de los
cortes focales muestra vasos centrales, rcdeados de alteraciones
necrosicas nobles e infiltraciones globulares blancas y rojas. Estos
hematies perivasculares, contrariamente a los que llenan la luz
vascular, no suelen estar parasitados (Papastratigakis). G. Ma-
rinesco describe el caso de una mujer de 26 afios de edad (1922,
cit. por Sctiriadés y Sarafidi) muerta a consecuencia de una for-
ma mioclénica de paludismo, en cuya autopsia hallaron hiper-
hemia del encéfalo, el cuerpo estriado y la médula; encontrin-
dose ademas un punto hemorrigico en la corteza, vy la invasién
de hematozoarics en cerebro, bulbo, médula, cerebelo (ligera) y
ganglios espinales (minima). Nocht y Mayer indican como, hasta
en fresco, se pueden observar los capilares cortico-cerebrales lle-
nos de parasitos con abundante pigmento (formas de divisiéon de
malaria trépica), que por su tropismo y viscosidad quedan dete-
nidos en aguéllos hasta trombosarlos, en unién de los eritocitos
(fendmeno observado por Thomson en los cultivos; cit. por Nieto).
Para Ics mismos autores en los vasos grandes, que presentan me-
nos hematies parasitados, las formas de divisiéon acumulanse a me-
nuds en las paredes, mientras los eritrocitos no invadidos y las
formas anulares ocupan libres la luz vascular. Las células nervio-
sas “son el asien'o de lesiones mecanicas mas bien que toxicas”
(Warasi, 1927, cit. por Joyeux y Sicé). Marcano, en un articulo
reciente sobre anatomia patolégica de la malaria, cita la opinién
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de Darling, que hace responsable de estas lesiones a la mayor
adhesion de los hematies parasitados, y la de Bass, que las atri-
buye a la pérdida de elasticidad globular; versando acerca de la
presencia de la hemozoina de Sambon en el cerebro, previo pase
por la barrera endotelial; y analizando el fenémeno de la trombo-
sis parasitaria, y la hemorragia subsiguiente a la dilatacién vascu-
lar y alteraciones endoteliales (sea por diapédesis o por sclucién
de continuidad), en cuya patogenia intervienen, ademas de eri-
trocitos parasitados, pigmentos fagocitados o libres. Al referirse a
las hemorragias puntiformes de Diirk, ya citadas, habla (el mis-
mo autor) del escaso desarrollo de la red capilar, de didmetros
reducidcs (Bignami), en la substancia blanca; y pcsteriormente,
menciona la demostraciéon de cromatolisis y alteraciones neurofi-
briliares en las células piramidales grandes y pequefias.

Ahora bien, jcémo podemos interpretar el pase del hemato-
zoario a los espacics subaracnoidees? He aqui, un hecho que de-
bemos admiiir, en hcnor a su declaracién por autores reconocidos;
v ademaés, porque no se revisa en la literatura una investigacién
sistematizada que haya consignado su ausencia. La extraccién
de liquido c. r. en vida es, en estcs enfermos, una excentricidad
clirica, por mas gue debiera ser consuetudinaria; y las autopsias
realizadas, ignoramos porqué razon, han sido detenidas en la “ba-
rrera hematoencefilica”, Hill y Benarroch, v. g., citan una autop-
sia de un caso de paludismo cerebral (1927) cuyo examen anato-
mopatclégico fué impecable, tomandose frotis de la sangre de los
capilares ccriico-cerebrales congestionados, que acusaron nume-
roso p. falciparum; pero no llevando en cerebro las investigacio-
nes hasta los limites que fueron ccnducidos en otros érganos.

Sabemocs gue otros gérmenes patégenos han sido, con mas fre-
cuencia, puestos en evidencia en el 1 c¢. r. Después del hallazgo de
Clapier (1921, cit. por Joyeux y Sicé) en liquido hidrocefalico, son
numercsos los profesionales que han obtenido el tripanosoma en
el liquido subaracnoideo de enfermos meningo-encefaliticos, afec-
tos de “enfermedad del sueho”; y que puede existir en él sin pro-
vocar trastorngs nerviosos, habiéndose conseguido experimental-
mente en el mono el paso del parasito del liquido a la sangre. Pero
en esta afeccién se registran lesiones nerviosas, no solo de origen
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toxico o vascular, sino inicialmente parenquimatosas; y hasta se
habla de evoluciones clinicas y neuro-inmunidad, dependientes de
a presencia del germen en el “licour”. También en las neurolies
ectodérmica se ha encontrado el espiroquets en el 1. c. r. de ta-
béticos, demostrandonos el papel neurdtropo del mismo, cuyas
lesiones ectodérmicas primarias en la P. G. P. (ganglios, células
gliales, fibras, principalmente, suprarradiales y tangenciales de
las capas corticales superiores), asi misme, lo albergan, segliin
afirma Kroll, que menciona las investigaciones de Lowenberg en
el laboratorio de la Clinica Universitaria de Minsgk. Sin mas com-
paraciones podemos entrever la distancia que separa estas patoge-
nias e la que es atribuida, en general, a las distintas formas de
paludismo cerebral.

Las lesicnes encefalicas de la malaria, después de los conoci-
mientos anatomopatolégicos que hemos citado, hemos de repetir
que son, en su mayor parte, la consecuencia de disturbiocs vascu-
lares, o si se quiere, mesodérmicos. No negamos el posible neuro-
tropismo de las desconocidas toxinas, producto del metabolismo
parasitario, o del mismo pigmento malarico, fenémeno que es mas
ostensible en los sindromes neuriticos craneales y periféricos de
indudable etiologia paludica, y que seran objeto de un capitulo
posterior. Lo que si se puede afirmar, es gue el propio plasmodium
no tiene apetencias nutritivas ectodérmicas; y que la predileccién
imputada al p. falciparum, y en algin caso al p. malaria, por el
cerebro se debe a peculiaridades morfolégico-estructurales de in-
dole reproductiva, que por si ocasionan sindromes circulatcrios
locales, muy ajenos a tropismo o tactismo alguno.

El paso del hematozoaris a los espacios subaracnoideos hemos
de considerarlo como un hecho accidental. Precisamente inclui-
mos estas consideraciones en el apartado de “procesos menin-
geos”, porque es en ellcs donde ha sido consignado el desborda-
miento de la barrera hematoencefilica. Con motivo de la mala-
rioterapia de Wagner von Jauregg, se ha atribuido a la infeccidén
palidica la propiedad de hacer ascender la “permeabilidad me-
ningea”. La meningitis en si es capaz de disminuir el C. P. de
Walter (aumento de la permeabilidad), asi como la ascaridiasis
{(aqui endémica) y otras infecciones. La predispcsicion de los ni-

26



fios a los fenémenos meningiticos es interpretada por Leonow
{cit. por Kroll) como resultado de la mayor permeabilidad en
el primer afio de la vida (pruebas de la uranina). Hasta se puede
pensar en que la punciéon lumbar, irritante de las meninges faci-
lite la accidén de 1cs antipalGdicos por aumentar la permeabilidad,
como han opinado Barbat, Hofer, Dercum y Early para el sal-
varsan (cit. por Kroll). No obstante, el paso de bacterias y para-
sitos es mas complicade que el de farmacos y toxinas. Es ademéas
interesante, que su presencia no ha de ccnsiderarse siempre pa-
tégena. Sobre estos extremos cita Jiménez Diaz experiencias de
inoculacion bacteriana, subaracnoidea, demostrativas de la des-
aparicidén de los gérmenes, rapida y casi exenta de sintomatologia
cerebral, poniéndcse en evidencia una accion bactericida “in si-
tu”. El mismo autor admite para el sistema nervioso ires vias de
infeceién: por contacto, linfatica y hematica. Y al versar sobre
esta Gltima, de momento interesante para nosotros, cita las ex-
periencias de Friedeman y Elkeles, que después de Frenkel y
otros, han conseguido las ccneclusiones méas decisivas sobre el
transito sangre-tejido nervioso y viceversa.

Estas experiencias demuestran el paso de substancias coloran-
tes al tejido nervioso, que fueron inyectadas en sangre, sin que
aparezcan en el 1. c. r. Este liquido, ademas, se muestra pobre en
substancias nutritivas, para que pese sobre él, el recambio meta-
bolico de un tejido que consume tan considerables cantidades
de oxigeno en su funcionamiento. No serian ya los plexos coroi-
decs y las granulaciones de Paccioni los principalmente responsa-
bles de la barrera hematoencefalica. Esta, realmente, desde hace
unos afios ha sido localizada en las paredes de los vasos cerebra-
les; Jiménez Diaz alude comparativamente a las “barreras hema-
toesplénica, hematohepatica, ete.”, No todas las toxinas desbordan
esta barrera, por mas que produzcan sintomas neuroldgicos (t.
diftérica); las toxiras utilizaran en estos casos olras vias de intro-
duccién. Las que posean una carga positiva al ph. de la sangre
pasaran la barrera citada; las que presenten una carga eléctrica
negativa ({. diftérica) seran detenidas (Jiménez Diaz). Las bac-
terias, en general, llegardn al cerebro por via hemética merced a
capilaritis primarias que permitan la diapédesis, o donde la lesién
cerebral establezca soluciones de continuidad. La adventicia de
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lcs vasos cerebrales, en cuya constitucién entran la pia y la arac-
noides, y una serie de astrocitos vecinos (Jiménez Diaz) consti-
tuiran la enigmadtica linea de defensa hematoencefalica. Los en-
dotelios vasculares (angiotelios) realizan funciones sumamente
precisas, recordemos, todavia, los vasos embrionarios (endotelio
plasmodial histocitario) y las vellosidades coriales de la placenta.
Todo en realidad son lineas de intercambio nutritivo y de defen-
sa. Estos endotelics persisten muy cercanos funcionalmente al
s. r. endotelial, aun después de su diferenciacion. James y Tate
(cit. por Nieto) han comprobado que las formas endoteliales del
p. maldrico aviario, en el pollo, evolucionan en las células de re-
vestimiento de los capilares cerebrales. El pigmento maldrico ha
sido encontrado en las células endoteliales y adventiciales de los
mismos capilares (Seyfarth, Dugeon, Clarke y Jaffé (cit. por
Nieto). Esta predileccién no supone neurotropismo, sino que vie-
ne a confirmar la agresion directa del plasmedio al s. r. endote-
lial. Ya hemos mencionado anteriormente la posibilidad de un
ciclo histocitario del paludismo en el hombre. Esto podria inter-
venir patogénicamente en la producecién de algunos sindromes
cerebrales. Citaremos, por ullimo, la exislencia de elementos
histocitarics en las meninges y en la microlegia de Rio-Hortega,
que Jiménez de Asua (cit. por Nieto) considera de filiacidon re-
ticulc-endotelial.

De todas las consideraciones citadas desestimamos, clinicamen-
te, el hallazgo del hematozoario en el 1. c. r. Lesiones meningo-
encefalicas, de la calidad anatomopatclégica repetidas veces men-
cionada, més o menos contiguas a los espacios subaracnoideos,
pueden ser el motivo de la entrada de formas del plasmodium en
los mismos; y aun, a trueque, de que el mecanismo de introduccién
fuera més complicado, lo ciertamente probable es que la presencia
accidental del hematoz-ario en pleno parénguima nervioso no
complicaré el sindrome patoldgico, ya en curso antes y en el mo-
mento de su ubicacion ectcdérmica; ni el plasmodio tiene apeten-
cias nutritivas hacia el tejido nervioso, ni las toxinas, producto
de su recambio metabdlico, agravarian més un cuadro morboso en
cuya aparicién, generalmente, contribuyeron, pese a que no
fuera tan directamente.
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Unicamente apartando la existencia de lesiones parenguima-
tosas puras, podemos concebir que el namero considerable de for-
mas paltadicas cerebrales, presentadas en este trabajo, haya oca-
sionado tan baja mortalidad y tan reducido nimero de secuelas
neurolégicas; siendo ademé&s notable, que el tratamiento ha sido
conducido, en el mayor nimero de los casos, hacia la sedacién y
la hipnosis farmacolégica. Este prceeder no implicé nunca un ol-
vido de la terapéutica antimalérica, ni de otras atenciones sinto-
maticas, pero el silenciar la sintomatologia cerebral ocupé siem-
pre el primer plano de nuestra actuacion.

Sigamos, ahora, el cuadro sindptico para referirncs a las epi-
lepsias sintomaticas, cuyo ntimero fué el mas restringido por nos-
otros, ya que fuimos muy exigentes para establecer tal diagnos-
tico. Siempre vimos estos cascs cuando el acceso habia pasado o
estaba en su defervescencia. Los ataques, para sentar este diag-
nostico, deberian ser continuados por un sopor, que interrumpi-
do por nosotros, revelara una actitud consciente y so6lo una ligera
obnubilacién. Entonces procediamos a la administracion paren-
teral de un barbitGirico y nunca obtuv1mos recidivas del ataque en
el mismo acceso palidico. En general’ acontecian en el acmé de
la fiebre, vy en 9 casos, de los 16, fueron acompafiadds de erupcio-
nes eritematosas con elementos papuloves1culosos pruriginoscs,
aislados y confluentes, que remitian con el acceso febril. La explo-
racidén somatica postparoxistica nunca acusé sintomas fceales. Los
reflejos cutaneos, tendincsos y pupilares, ete., se comportaban co-
mo lo hacen, con ligeras variantes, en la epilepsia “esencial”
(cinco casos fuercn explorados al final del acceso).

Dos de ellos presentaron (datos de la madre) en el comienzo
(aura) desviacién conjugada de los ojos y de la boca, hacia arriba
y a la izquierda, hacia el lado de la lesién; pero, comc he expre-
sado anteriormente, no hubo posibilidad de recoger en la explo-
racion sintomas focales. Tratdse, quizas, de lesiones anatoémicas
muy leves, que fueron réapidamente neutralizadas por mecanis-
mos de suplencia funcional. Uno de los casos: N. M. S. de 2
afios de edad, hembra, sin antecedentes personales ni familiares
neuropéticos, sin huevos de helmintos en heces, y con esquizontes
anulares de falciparum en s. p. durante una fiebre terciana ante-
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rior, aparece en la figura 5, fotografiada al dia sipuiente del ata-
que, todavia con lag lesiones eritematosas de tipo urticario {antes
citadas}), que la obligan a consolar su prurito considerable. La
nifia preseniaba un bazo p. L p.

Nuestro interrcgatorio en ningdn caso obiuvo sintomas jack-
soniaros. Las Jesiones culaneas, citadas, fueron presentadas gene-
ralmente en sujeios que no estaban en {ratamiento quininico,

Hemeoes de introducir est’s casos en el grupo de Alzheimer
{cit. por Heilbrouner) de las epilepsiag sintomaticas, pers nos
queda dilueidar su origen téxico o zlérgico, o bien, si tienen una
patogenia focal, tan frecuente en nifios despuds de procescs ence-
faliticos. Corresponderian entonces a las epilepsias directamente
encefalogenas de Muskens. La réapida vuelta a la normalidad post-

Figura §
M. M. 8. 2 anes, Mulata, Natural de El Badl, Caso de Epilepsia sintomatica,
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peroxistica nos hace pensar en fendmenos angioespasticos (Spiel-
meyer}, seguidos de procesos isquemices (Kussmaul v Tenner),
producidos por noxas o alérgenos maléricos; preformadores de un
cuadro de tumefaccion cerebral (Reichardt) reversible {cits. por
Bumke}. Abogan en favor de esta opinion las manifestaciones
cutaneas, indudablemente atdpicas, citadas por varios autores,
coincidentes con el sindrome epiléptico {véase nuestro trabajo,
va citado en este escrito antericrmente: “Log sindromes epilép-
ticos de naturaleza alérgica”), ¥ también, con los accesos paladi-
cos (exantemas de Nocht ¥ Mayer, erupciones polimorfas papu-
losas de Joyeux y Sice), v hasta con el paludismo congénito (ur-
ticaria palidica tipica de Romero), Dos casos recidivantes presen-
taron estos sintomas cutdneos por segunda vez. Enfermos que pa-
decieron formas pristinas de epilepsias sintomaticas, padecieron
despueés en algunes casos otras formas cerebralees (véase cuadro
sindptico); pero las epilepsias sintométicas recidivantes lo fueron
siempre sobre el mismo sindrome, lo que denuncia un mecanismo
sensibilizante,

Figura 6
M. A, O, 2 afes. Mulata. Natural de El Bagl. Caso de Status de G. M., E.
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No podemos desestimar que en la produccién de estos sindro-
mes entrasen trastornos circulatorics (trombosis parasitaria), ya
que la epilepsia puede deberse a causas conjuntas, que afectaran,
como expresa Nieto, el territorio de la a. cerebral media, compro-
metiendo la circunvolucién prerrolandica y el nucleo lenticular;
y explicando, asi, la fase clénica (ccrtical, piramidal) y la tonica
(suibcortical, extrapiramidal). Estos hechos no son decididamente
seguros; sintomatologia focal demostrativa de lesiones en la re-
gién de otras arterias cerebrales, ha sido precedida de fenémenos
epilépticos, por mas que no sean tan frecuentes. Relegamos, me-
jor, este mecanismo patogénico para los sindromes siguientes
(status de g. m. epiléptico), donde los accesos fueron subintrantes
o sucesivos, acusando sintomatologia focal accesional e intervalar
la mayor parte de las veces. Sin embargo, no podemos negar la
existencia posible de esta ultima en la llamada epilepsia “genui-
na”, explicable por las lesiones corticales demostradas por Alzhei-
mer; perc tal hecho pierde valor en sujetos que anteriormente no
presentaron sintomas comiciales.

Si bien es admisible que un paroxismo epiléptico referible a
la excitacién nociceptiva del s. n. por una proliferacion glioma-
tosa, consecuencia de lesiones antiguas, por una espina irritativa,
motivada por un trauma pasade, etc., puede (aun produciendo
atagues jacksonianos y sintomas focales) conceder lucidez inter-
valar; hemos de convenir que la trombosis brusca, en pleno ac-
ceso paltdico, provoca una sintomatclogia de “shock” neurolo-
gico, que no son suficientes a remitir las descargas corticales ca-
nalizadas en respuestas mioclénicas de defensa.

En la produccién de fenémenos cerebrales pasajeros hay que
invocar, como expusimos al versar sobre procesos meningeos, la
reaccién histocitaria de los centros nerviosos y sus tejidos peri-
vasculares, de ascendencia reticulo-endotelial (recuérdese la me-
soglia de Spatz, cit. por Kroll).

Nuestrcs casos fueron 14 de uno a cinco afios, uno de seis afios
y otro de 9 afios. El caso de seis di6 extendido positivo a esqui-
zontes de p. falciparum, que fué examinado por la Divisién de
Malariologia, a causa de unas fiebres cotidianas padecidas meses
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antes. El enfermo de nueve fué el tnico que presentd frotis po-
sitivo, de este grupo, de la sangre extraida en el momento post-
parcxistico. Su informe de laboratorio fué el siguiente:

Hemoglobina 70 %.

Anisccitosis, Cuerpos de Jolly, Normoblastos, Esquizontes anu-
lares, con manchas de Maurer, de p. falciparum.

Gametocitos adultos en media luna de p. £, N° 146.
R. O. Dia: 6-7-42.

El enfermo presentaba un bazo-2. Su analisis de orina fué ne-
galivo. En heces, huevos de ascaris lumbricoides y necator ame-
ricanus.

Todos fueron tratados con atebrina parenteral, a grandes dilu-
cicnes en suerc salino isoténico, cuando se obtenia con el lumi-
nal un sueno profundo. Nueve de los casos presentaron morde-
duras de lengua.

Fl mecanismo alérgico ha sido invocado para explicar peque-
fias trombosis en el interior del s. n. c., en casos de encefalitis
pcst-infecciosas, llegéndose a la reproduccién experimental; re-
comienda Tracy J. Putnam prescindir del empleo de antisépticos
y sueros, si no atacan la enfermedad subyacente, e insintia el
tratamiento por anticoagulantes (heparina o cisteina).

El status de gran mal epiléptico es, para Alzheimer, el ejem-
plo més significativo de destruccién aguda del parénquima cere-
bral. Los sujetos muertos por parélisis cardiaca, debida a la larga
duracidn, o por procesos bronconeumonicos por aspiracion, y otras
veces en coma, han registrado previamente temperaturas de 43°
C. (Bleuler). Nosotros los hemos visto morir, dos casos, con tem-
peraturas de 39° y 38,6°, al comenzar el periodo terminal. Las
autopsias, seglin Alzheimer, demostraban en la médula granulos
grasientos procedentes de células neuroldgicas; algunas de las
cuales presentan divisién nuclear, revelando funciones amiboi-
deas y catabdlicas intensas.
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Lo mismo en este grupo sindrémico que en el siguiente, esta-
blecimos diagnéstico diferencial por la calidad de las hiperqui-
nesias con los sindrcmes paratiroideos. En algunos intervalos
aquinéticcs o hipoguinéticos pudimos eliminar la espasmofilia y
la tetania infantil. Ningln caso presentd Chvostek I, por més que
algunos fueran positivos al II y III; el fenémeno de Trousseau
tfué también negativo; y por otra parte, los que por su estado re-
quirieron inyecciones de adrenalina no mostraron exacerbacién
en su sindrome (signo de Falta). Los ataques de Friedmann o
picnolepsia, pequefios accesos acuminados de los nifios, estan tam-
bién muy lejos de estos cuadros clinicos.

Cuatro de los casos (que no recidivaron) presentaron sintomas
jacksonianos al comenzar su sindrome (dos en miembros supe-
riores v dos en miembrcs inferiores), extendiéndose después las
convulsiones a los miembros del mismo lado, y generalizandose
al fin. Estos casos no exhibieron periodo ténico tipico. Petzetakis
(cit. por Sotiriadés y Sarafidi) observé accesos de Bravais-
Jackszn en paladicos graves. Tres de ellos mostraron al cesar el
“status”, monoparesias (dos superiores y una de miembro infe-
rior) que fueron remitiendo, desapareciendo al cabo de 30 & 40
dias.

Otros veintitrés casos presentaron tipicos sintomas focales al
terminarse las crisis epilépticas. En general monoparesias, prefe-
rentemente proximales, de miembros inferiores, més izquierdas
que derechas (3-1), pero *ambién de superiores. Para Kroll las
monoparesias representan afecciones de la circunvolucion central
anterior. Dos de estcs veintitrés casos pusieron de manifiesto he-
mitrastornos postaccesionales de la sensibilidad epicritica (tactil),
demostrativos de lesiones de la circunvolucién central posterior
(arteria pariefal anterior-rama de la silviana), también pasaje-
ros. Uno de ellos N, P. de 7 afics de edad, dié un frotis de s. p. po-
sitivo a esquizontes de p. f., en pleno acceso, que fué examinado
por el Laboratorio de la Division de Malariologia (agosto de
1942). El caso que produjo una secuela neurolégica (hemiparesia
izquierda) mas duradera (dos meses), es la nifia C. J. G., de 2
afios, representada en la figura 7 (Bazo-1).
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En general el “status” no duraba mas de dos horas, porque
era interrumpido con medicacidén barbitirica. Las dos defuncio-
nes corresponden a nifios de 1 a 5 afios, que por razones ajenas a
mi, fueron asistidos a las 10 y 16 horas de estar en pleno sindro-
me, sucumbiendo horas después con respiracion bulbar, y uno de
ellos con un prcceso bronconeumoénico aspirativo. Un gran nu-
mero de casos sufrieron mordeduras de lengua (31).

Exceptuando el caso citado de 7 afios, todos estuvieron inclui-
dos de los 18 meses al 6° ano de la vida.

El hecho diferenciativo de este grupo sindrémico y el siguien-
te (ambos son ictus), es la existencia de intervalos “acinésicos”,
aunque no lacidos, en los cascs epileptiformes; siendo ademéas no-
torio que las crisis convulsivas eran comicialmente atipicas en
estos ultimecs.

Pasemos a describir el caso més resistente a los hipnéticos, y
cuyo cuadro mostré una especial tenacidad y duracién.

Caso N? 2.—M. A. O, de 2 afios de edad, natural de El Batl,
hembra de raza mulata. Figura 6.

Antecedentes familiares.—Padre sano. Madre con historia pa-
lidica intensa, dos abortos y una cclecistitis cronica, Una hermana
padecidé el pasado afio una forma cerebral y un acceso de f. b.
hemoglobinurica.

Antecedentes personales.—Historia palidica desde los diez y
seis meses. Huevos de necator americanus en heces, purgada con
vermifugos varias veces, expulsando gran cantidad de parasitos.
Un proceso bronconeumonico a los 10 meses. Ultimos accesos pa-
ladicos en junio (fiebres tercianas).

Enfermedad actual.—En el mes de julio sufre, el dia 19 a las
10 a. m., un escalofrio ligero, acompafado de vbmitos, y comien-
za el ascenso térmico (siete de los casos de este grupo presenta-
ron las crisis cerebrales en apirexia, ascendiendo la temperatura
horas después). A la 1 p. m. tiene 40,6° C., 120 pulsaciones al mi-
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nuto, 34 respiraciones en igual tiempo, reaccion pupilar perezcsa
a la luz y acomodacién, reflejos tendinosos y osteoperiosticos de-
primidos, r. de Gordon, Oppenheim y Babinsky negativos. Dato
que sefialamcs para que sirva posteriormente de contraste; pese
a que ya no fuera un lactante, y que marchaba en bipedestacion,
en atencidn a los reparcs hechos al Babinsky en nifios hasta los
12 6 18 meses (seres palido-taldmicos, Foerster, Markow, Kroll}.

La nifia me dié la impresién de proximos disturbios neurolo-
gicos; me dispocnia a salir de la casa para mandarla inyectar,
cuando sGbitamente o un grito tipico (constriccidn laringea y es-
piracién brusca), aguella vez pude presenciar hasta el aura (la
mayor parte de estos enfermos la presentaron, pero suele ser di-
ficil recoger detalles), los parpados desmesuradamente abiertos,
dejaban ver Ics globos oculares “desorbitados”, dirigidos hacia la
izquierda y arriba, la hendidura bucal corria la misma suerte. Esto
fué rapido, no transcurrieron tres segundos sin aparecer el espas-
mo t6nico en extensidn, y minutos después habia cursado el perio-
do cldnico, y teniamos otra vez contracciones ténicas. Hubo inten-
sa mordedura de lengua. El periodo clonico repetia la escena del
aura, mostrando convulsiones de los globos oculares y boca. Este
tipismo y, en realidad, un franco periodo toénico desaparecieron a
las pocas horas del cuadro (3,30 p. m.). Las convulsiones clénicas
duraron hasta las 5 p. m. En este lapso de tiempo se le inyectaron
0,20 y 0,10 gr. de luminal y “Dial”, respectivamente. La pupila se
comportd, como es habitual casi siempre, miosis inicial y rigidez
midriasica posterior. Al cesar el cuadro, rigidez en semimidriasis,
en el paroxismo y después reflejos cutdneos patologicos de la se-
rie piramidal positivos (los paroxismos atenGanse momentinea-
mente en estos casos, y permiten explorar) en el lado derecho.
Después del paroxismo el antebrazo derecho en semiflexion sobre
el brazo, la rotacién pasiva de la cabeza a la derecha disminuia
la flexién, y a la izquierda la aumentaba (r. ténico cervical de
Magnus y Kleyn), observidndose mayor hipertonia en dicho miem-
bro que en los otros. Temperatura 39° C., 118 pulsaciones, 32
respiracicnes.

En fin, para no ser tediosos diremos que el “status” se reanudé
a las 8,30 p .m., inyectandosele de nuevo 0,10 gr. de “Dial”, ce-

36



sando dos horas después; y a las 10 a. m. del dia siguiente, previo
ascenso térmico (jnuevo acceso palidico?), cesando a las 12,30
. m., que se le inyectd 1 c. c. de “Somnifene”.

Se le administré suero salino dos veces diarias, y en cada in-
yeccidn la mitad de la dosis diaria de atebrina. Después del bar-
bitarico de las 12,30 p. m., como los vomitos habian cesado y un
ligero trismus, y depresion del reflejo de deglucién impedian la
alimentacién oral, se le introdujo una fina sonda nasal hasta el
estémago (utilizése una sonda uretral blanda) previa inyeccién
de Y mgr. de atropina. Lo primero gue se incorpcrd fué aguna
clorcformada a saturacién y glicerina aa. (5 c. c.), y después,
alimentacion liquida rica en vitaminas e hidratos de carbono.
Asi permanecid hasta el dia 23 a las 4 a. m., que se le retiré defi-
nitivamente la sonda. La miosis pupilar era franca, con reacciéon
perezosa, “acinesia”, no Babinsky, a pesar de llevar 14 horas.
Después se le administré quinina-bromuro potésico-cloruro cal-
cico a dosis conveniente segin su indicacidon, en ires tomas dia-
rias, por via oral. Entrd en apirexia el dia 21 a las 8 a. m. La
secuela monoparésica duré 22 dias. El examen micreseépico de
sangre negativo. Bazo-1.

La administracion de hipndtico se regia por el estado de la pu-
pila, que comenzaba a entrar en midriasis al iniciarse de nuevo el
“status”; también por la aparicion de finas hiperquinesias, y por
la calidad de la respiracidén, que aln conservando el ritmo perdia
frecuencia, escuchandose un estridor laringeo (espasmo de la glo-
tis) precursor siempre de las convulsiones. Algunas veces he visto
en estos momentos un Babinsky espontaneo.

La terapéutica en los demas casos fué parecida; pero en gene-
ral remitian antes y la sonda nasal no era precisa. QOtras veces,
pese a las precaucicnes, los vomitos nos hacian retirarla; v debia-
mos de transigir en la forma de alimentacién a enemas tipo
Murphy y administracién parenteral de sueros (salino y glucosa-
do}, como se hace en la “cura de Klési (seminarcosis permanen-
te)” en psiquiatria.

Ni los casos citados, ni los que van a continuacién, pueden
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atribuirse exclusivamente a fenémenos de anemia cerebral aguda
(ccrsecuencia de la anemia post-paludica), siempre pasajeros,
exen.os ce lesiones organicas, y que sélo originan accidentes de
meiopragia funcional; siendo también improbables los espasmos
vasculares (angio-espasmos del sector de Sommer). Admitir las
trombrsis parasitaria, ya citada, es lo més juicioso. La mayor
parte de los enfermos presentaron prodromos de sus sindromes,
incluso los que comenzaron en apirexia, pese a las dificultades
de una buena anamnesia pre-accesional.

Excusado es decir, respecto a nuestras anteriores y proximas
interpretacicnes de la sintomatologia focal, que acciones de con-
trapresion a distancia pueden involucrar el hallazgo de la locali-
zacidn lesional.

Lo mismo el grupo sindrémico de los ictus epileptiformes, que
el siguiente, en el cuadro sindptico, se caracterizaron por lo difi-
cultoso de su diagnédstico diferencial. La pérdida de la conciencia
v el sensorio (estupor), sin intervalos licidos, fué la regla. Las
orinas nunca presentaron albamina, ni glucosa, durante los ictus.
Los estados terminales eran comatosos, bradicardicos, subfebri-

les, para exhibir finalmente ciancsis y respiracién de Cheyne-
Stokes.

De lcs 19 casos epileptiformes, 6 comenzaron apiréticos (ascen-
diendo la temperatura horas después), 12 evidenciaron sintomas
focales post-accesionales; estas secuelas fueron semejantes en du-
racion y distribucién topografica a las del grupo sindrémico an-
terior; sin embargo, aqui predominaron las hemiparesias (en el
grupo anterior no acontecieron), 5 casos; demostrando lesiones
en la capsula interna del lado opuesto, irrigada por ramas de la
silviana (a. de la cisura de Rolando, etc.}; preferentemente de tipo
distal. Uno de ellos mostrdé un sindrome tipico de Benedikt (he-
miparesia izquierda), lo que supone lesiones de la vida piramidal
a nivel del tronco cerebral. En este enfermo la hemiparesia re-
mitié prcnto, pero una ptosis parcial y el estrabismo persisten
todavia (hace seis meses). Un muchacho de 18 anos de esta po-
blacién afecto de estrabismo divergente, con evidente déficit de
m. o. comin derecho, me refirié que su padecimiento databa de
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los tres afios; los padres me informaron que después de unas fie-
bres (entcnces epidémicas) quedo con tal defecto y con una “ren-
quera” izquierda, ahora no perceptible, habiendo sufrido en aque-
lla enfermedad unas “pachangas” muy fuertes. Esto parece indi-
car que las lesiones de los nervios craneales sean, en cierto modo,
definitivas en estos procesos,

Las convulsiones en este grupo no eran continuas, acontecian
con intervalos de una a seis horas. En general los reflejos tendi-
nosos estaban exaltados y los cutédneos abolidos, o eran patologi-
ccs unilateralmente (lado contrario a la lesién). Las pupilas no di-
ferian del grupo anterior. Nosotros administrabamos barbittricos
hasta obtener un sopor con miosis pupilar y deprimir la sintoma-
tologia patolégica, y ccmenzabamos el tratamiento a nuestra
Hegada (de dcs a tres horas de ictus); en general despertaban en
semi-lucidez y con manifestaciones deficitarias focales. De las tres
defunciones en dos (fueron recidivas), fuimos avisados cuando el
proceso llevaba mas de 8 horas de desarrollo; una de ellas, sin
embargo, acontecié pese a nuestra asistencia desde la primera
hora (caso N9 3).

El cuadro convulsivo siempre era incompleto, unas veces por
no ser generalizado, otras por faltar el pericdo ténico, y otras, en
fin, por carecer de fase clonica. Estos tltimos fueron 4 casos, que
representaban la “epilepsia extrapiramidal” (ataques, motores de
naturaleza extrapiramidal, atagues de Filimonoff, cit. por Kroll).
Otro de ellos presentaba sacudidas mioclénicas en miembros sup.,
que se extendian a los inferiores y cuello, momentianeamente;
quedando en los intervalos un ‘“nistagmo mioclénico” constante,
de cscilaciones méas amplias a la derecha (observacidén hecha al
dia siguiente cuando ces6 el parcxismo). Este nistagmo horizon-
tal, més amplio al lado del foco (el aura coincidid con desviacién
conjugada a la derecha y hacia arriba), parecia cortical; por més
que en estos casos de “epilepsia parcial continua de Koshewni-
koff” el nistagmo sea mioclonico tipico (origen estriado de la
epilepsia mioclénica de Unverricht-Lundborg, cit. por Kroll). La
exploracién en este caso acusod signos hipertoénicos, lo que impedia
su filiaciéon como sindrome estriario. Es el caso: O. M., de 3 afiss,
aparece en la figura 8, bazo-2; con frotis sanguineo negativo, que
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mostraba intensa destruccion globular (hemoglobina 40 %, N? 180,
dia 6-10-42), en el momento del ictus. Su examen microsedpico de
heces dié huevos de n. americanus, un mes antes, expulsdndolos
por tratamients en gran cantidad. El ictus durd desde las 2 p. m.
hasta las 11 p. m. A las 2,45 p. m, se le inyecté el primer barbi-
tarico 0,20 gr. de luminal, a las 9 p. m. se le habian administrado
ademaés 0,20 de “Dial” y presentaba respiraciéon de Cheyne-Stokes;
en este momento se le inyecté adrenalina y suero isotonico. A las
10,15 p. m. se le inyectd de nuevo (1,50 c. c. de “scmunifene”). Con
esta tercera administracién de barbitirico la pupila entré en mio-
sis franca, sobrevino “acinesia”, la respiraciéon adquirié un ritmo
normal de 28 al minuto (bradipnea). Es de notar que persistié el
nistagmus (s. de foco), y desaparecieron la viveza de reflejos
tendinosos y la hipertonia piramidal. Estos eran seguros sinto-
mas de didsquisis, lo que todavia nos permite admitir el sindrome
estriario, antes rechazado. Al dia siguiente persistia el nistagmus
menos intenso, y se cbservaban sacudidas mioclénicas muy es-
paciadas en miembros superiores y un ligero temblor extrapira-
midal (desaparecia con la intencién). Se le administré atebrina y
suero salino, como a los otros enfermos citados. Nosotros duda-
mes si el nistagmus serian, en realidad, cerebeloso y no cortical,
pues la enferma tuvo algunas dias marchando ebria y caida ha-
cia atrds. Tuvo también trastornos respiratorios (r. suspirosa y
entrecortada), que hacen pensar en lesiones mesencefalicas. En
miembros superiores hubo, durante tres dias, asinergia y adiado-
cocinesia.

Todcs estos datos imponen una lesion del cerebelo o del sis-
tema estriado (o de ambos a la vez). Dada la etiologia que con-
cedemos a tales sintomas, hemos de catalogar tal sindrome como
estriario, consecuencia de trcmbosis en el territorio irrigado por
las ramas profundas de la sylviana (a. lenticuloestriada, lenticulo-
optica, etc.), mejor gue atribuirlo a trastornos circulatorios co-
rrespondientes a la a. cerebral posterior. A los 20 dias la enferma
no presentaba secuela alguna. Su sindrome comenzé con 38° C.,
v cuando mejord su estado neurologico presentaba 39,8°; al dia
siguiente apirexia.

La mayor parte de los casos (14) presentaron aura y prodro-
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mos (cefalalgia, mareos, nduseas, etc.). Solo en 6 casos hubo mor-
deduras de lengua.

La expulsién espontanea de buen numero de helmintos (rectal
més frecuentie que oral), ocurrida en éste y otros grupos sindro-
micos, acontece comc manifestacién terminal, pero no es corriente.

Uno de los cascs mortales fué el siguiente:

Caso N® 3—E. E. M,, de 22 meses de edad, natural de El Baul,
hembra de raza blanca.

Antecedentes familiares.—Padres sanos. Hermanos padecie-
ron formas cerebrales y hemoglobintiricas de paludismo. No abcr-
tos la madre.

Antecedentes personales.—Paludismo desde los seis meses. No
helmintiasis (heces negativas). Varicela a los ocho meses.

Enfermedad actual —FE1 dia 23-410-42, a las 5 a. m., escalofrio
intensc, una hora mas tarde 39° C. A las 9 a. m. con 40°, 32 res-
piraciones al minuto, y 120 pulsaciones, se pone stbitamente ri-
gida, torciendo la cabeza a la izquierda, y se presentan rapidas
convulsiones generalizadas, que quedan reducidas a un cuadro
miceldnico del miembro superior derecho (antebrazo en flexion
sobre el braz:). A los 20 minutos cesaron estas contracciones. La
nifia presentaka obnubilacion completa, rigidez pupilar midria-
sica, hiperreflexia tendinosa y osteoperidstica, clonus rotuliano
derechc, abolicion de r. cutaneos y r. faringeo, cpistétonos y signo
de Kernig. Se le inyectarcn 0,10 gr. de luminal, sin mejoria no-
table, a los 40 minutos se renovd la misma dosis. El cuadro se hizo
entonces “mas eldstico”, disminuyendo cuantitativamente la sin-
tomatologia patoldgica. Se le administrd atebrina y suero salino,
comc nos es habitual. A las 2 p. m. nuevo acceso febril (la tempe-
ratura habia descendido a 37°) con escalofrio previo, agravindo-
se nuevamente el cuadro, y aconteciendo nuevas convulsiones, Se
tom6 sangre periférica, que mostrd intensa destruccién globular
y anemia, pero ns formas parasitarias.

Desde entonces los hipnéticos llevaban la pupila a la rigidez
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midsica, pero no mejoraban el cuadro. Si por inzicacion circula-
toria se aii ministraban adronaling o estimulantes {cardiazol, “car-
dioeinol™), las convulsiones del miembro superior reaparecian,
asi como el estridor respiratorio. El antebrazo derecho llevado pa-
sivamente a la extension recuperaba su posgicidn lentamente con
contracciones clénicas de flexidn, palpandcse el estado contractual
clénico, tetaniforme, del biceps braguial, Fué alimentada parente-
ralmente aguel dia, v al cesar los vomi'os en dias sucesivos con
sonda nasal; dichos dias presentd Babinsky en el lado derecho.

Fallecid el dia 26-10-42, a lag 2 p. m. A los 15 minutos le
practique “solapadamente” una puncidn occipital, que na se me
concedié en vida; se obtuvieron 20 a 30 gotas de un liquido trans-
parente amarilio-rojize. Aparte de que los sintomas focales dela-
taran una posible lesién de la circunvelucion central anterior, la
xantoeromia del liguido v la contractura precoz generalizada ha-
cen pensar en una hemorragia ventricular, con accion irritativa
sobre los ganglios basales (hormetonia de Dawidenkof{}, La he-
morragia se produciria comenzando el cuadro,

Figura ¥
€. 3. G, 2 afios. Blanca. Natural de £! Badl. Caso de Status de G, M. E.
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Figurz 8
©. M. 2 ahos. Mestlza, Natwral de Fl Bafl Caso de Tetus Epileptiforme.

Los demaés casos recibieron tratamientos de orientacion ana-
loga, pero sélo en dos recuperados hubo necesidad de sonda nasal.

Dos casos recuperados presentaron erupeiones cutdneas, urti-
carianas, Tugaves, coms las mencionadas anteriormente.

La caracteristica grupal de los ictus apopletiformes fué la au-
sencia de fendmenos convulsives. Los cuadros clinicos, en todo lo
demas, fueron analoges al grups sindrémico anterior. Tampoco
las oriras eran positivas a glucosa o albGmina, Todos los casos,
meros dos, estuvieron comprendidos entre el segunds v el sexto
ano de la vida. Diez de ellos presentaron un “ictus creciente”, el
resto lo hicieron de manera subita. Ocho comenzaron apiréticos,
ascendiendo prsteriormente la temperatura, Solamente 18 exte-
riorizaron sintomeas focales después del acceso (3 hemiparesias,
2 hemianestesias, 1 ataxia frontal, 1 con fenomenos afdsicos de 5
afios el caracter sensorial indicaba lesion del 1. temporal izguier-
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do, 1 con hemitemblor exirapiramidal, 3 monoparesias inferiores
y 7 superiores). De ellos 27 exhibiercn signos claros de aura, pero
sbélo 11 registraron prodromos consignables.

No repetiremcs la sintomatologia general de inhibicion cere-
bral v “neuro-lesional”, como tampoco al tratamiento empleado,
ya expresado; diremos gue tres precisaron sonda nasal (dos a cua-
tro dias de ictus) y que a uno, se le practicd una puncién lumbar.

El casz de 20 afios, incluido en este grupo, presentd su proceso
al cabo de 10 dias de sufrir fiebres paltdicas (hasta dos accesos
diarios (Bazo-1), sometida a un tratamiento oral de atebrina in-
1til (afecta de una dispepsia fermentativa expulsaba las pastillas
integras). Se le prescribié tratamiento parenteral de quinina, y
aquel mismo dia (s6lo habia recibido 0,50 gr. de formiato) cayé
en ictus. La lamina de sangre tomada horas antes dié macroga-
metocitos semilunares (hemoglobina 45 %, meniscos, anillos de
Cabot, A. V., N. 190, dia 18-1-43) de p. falciparum. Los sintomas
apopléticos y de diasquisis cedieron a la primera ampolla de “som-
nifene” (2 c. c¢.), presentando a las 48 horas una locomocién ata-
xica con desviaciones (no caida) hacia la derecha (lesiones al
comienzo de la via fronto-ponto-cerebelosa (?). Momentos antes
del ictus se quejo de parestesias en miembros derechos. Estos sin-
tomas focales duraron 7 dias. El caso que present6 signos focales
més duraderos, en este grupo, fué un nifio de 4 afios, su monopa-
resia inferior persistié 50 dias. En estos enfermos con monopare-
sias inferiores, algunas de la porecién distal, nunca hemos obser-
vads trastornos vesicales, que para Kroll suponen lesiones de la
¢. paracentral cerca de la cisura interhemisférica.

Describamos un ultimo caso:
Caso N? 4.—G. S. P, de 13 afios de edad, natural de Churugua-
ra (Estado Falcon), varon de raza blanca (figura 9).

Autecedentes familiares.—Padres sanos. Madre un aborto. Un
hermano mayor sano, uno menor murié de difteria a los tres afios
{era un hidrccefalico).

Antecedentes persenales.—Sarampioén, fiebres palidicas, hel-
mintiasis de nifio, y otras afecciones sin interés.
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Enfermedad actual.—Desde el pasado afic habia tenido accesos
paltdicos sin sintomas cerebrales, los ultimos tuvieron lugar a pri-
meros del mes de enero de este afio. El dia 23-1-43, refiere la ma-
dre, estando sentado recortando papel a las 3 p. m., le oyo excla-
mar ‘que cosa tan fea”, y al mirarlo observé que torcia log ojos,
la boca y ligeramente la cabeza hacia la izquierda y arriba; inme-
diatamente cayé al suelo, sin dar tiempo a sostenerlo. Yo lo vi
media hora después, acostado, hipoténico, con intranquilidad
motora, exaltacién de r. tendinosos, depresién de r. cutaneos (ab-
dominales abolidos), rigidez pupilar absoluta en midriasis, r. cor-
neal conservado y obnubilacién completa. Su temperatura era
ncrmal, 20 respiraciones por minuto y 80 pulsaciones. Tension
sanguinea 12/7,5. El interrogatorio pre-accesional negativo. Se le
inyect6 luminal (0,20 gr.) que no conmovié el cuadro. A la hora,
0,20 gr. de Dial que aliviaron ostensiblemente la sintomatologia.
A las 9 p. m. la pupila, que habia llegado a una rigidez semi-
midriasica, se dilaté de nueve, exacerbandose todo el cuadro
apoplético; temperatura 37,8, pulss 78 y tension arterial 13,5/8.
Se le inyectaron 2 c. c. de “somnifene” .De nuevo cedié parcial-
mente el ictus.

Al siguiente dia (6 a. m.) se le administré una ampolla de
muriato de quinina con 150 c. ¢. de suero isotdénico (salino). Su
temperatura era de 39,2. Se practicé un extendido con gota grue-
sa, en ésta se cbservaron gametocitos de p. falciparum (hemoglo-
bina 60 ¢, N? 192, dia 24-1-43). Amanecié con vomitaes, ligera hi-
pertonia de miembros mas intensa en el lado derecho (de tipo
cortical) y una insuflacién pasiva, respiratoria, de la mejilla iz-
quierda, y ligeramente desviada la comisura bucal del mismo
lado (hacia abajo); no habia r. cutdneos patolégicos, pero la exal-
tacion tendinosa se concret6 al lado derecho. Seguia la disociacién
pulso y temperatura (bradicardia), y la pupila continuaba rigida
en semidridsis. Comprendi que el ictus crecia, y que estdbamos
perdiendo el tiempo.

) Como siguiera la misma estampa, y apareciese un ligero opis-
totonos y trismus a las 3,30 p, m. resolvi continuar su alimentacién
barenteral y rectal (enemas salinos), y llevarlo a la narcosis pro-
funda. La tension arterial maxima habia llegado a 14 cm., el au-
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mento de la presién intracraneal era evidente; se le administré
suero salino y glucosado hiperténico intravenoso, y media hora
después comenzaba la inyeccién intravenosa de “evipan-sédico”.
En el prmier c. c. se emplearon 30”, en el segundo 20 y en el resto
10. Una ampolla de 1 gr. se disolvié en 10 c. c. de agua destilada,
como es habitual en la anestesia; inyectandole sélo 2,25 c. ¢. (su
peso —30 kg.— y edad permitian una dosis total de 4,50 c. ¢.) ¥
obteniéndose rapidamente relajacién muscular, y desapareciendo
el trismus, que permitié facilmente la depresiéon lingual. Por
primera vez se obtuvo miosis pupilar franca. A los 20 minutos la
pupila volvia a dilatarse ligeramente (todavia micsis), no ha-
biendo desaparecido en ningin momento el r. corneal. Ni la res-
piracién ni el pulso mostraron anormalidades durante la narcosis
(T. A. 13/8’5). Lentamente reaparecieron lcs reflejos tendinosos
y el tono muscular. A las 9 p. m. el sujeto no presentaba hiperto-
nia muscular ni exaltacion de reflejos tendinosos. La respiracién
(de 18 por minuto) ya no insuflaba la mejilla, el pulso de 76 y la
temperatura de 37,6. Existia una reaccién perezcsa pupilar a la
luz. Dos horas antes se le habia inyectado una nueva dosis de
muriato de quinina de 0,50 gr., como en la mafiana. A las 11 p. m.
comenzaba la hipertonia muscular y la pupila entraba en semi-
midriasis. Se le inyecté una ampolla de “somnifene” (1,50 c. c.)
¥ remitieron de nuevo los sintomas.

Al siguiente dia (25-1-43) se continuéd su tratamiento antima-
larico y alimenticio parenteral, pero no obstante una nueva inyec-
cion de “somnifene” (2 c. c.) prescrita a las 12 del dia, a las 5 p.
m. el enfermo empeord de sus sintomas neuroldgicos. Empecé a
creer que las lesiones cerebrales eran irreductibles, y propuse a
la madre una puncion lumbar. Después de consultas y dubitacio-
nes sin nimero, ésta se realizé a las 9 p. m. Pulso, 68 al minuto y
respiraciones, 14. Fluyé un liquido hemorragico, el color era mas
rojizo que el de la puncién del caso N? 3, pero estaba lejos de la
rutilancia del rojo sanguineo recién extravasado. Se extrajeron
22 c¢. ¢, que mcderaron la presion alta a que se encontraba. Ma-
niobra de Quekenstedt positiva. El examen del liquido acusé he-
maties deformados y decolorados, en fresco. Gotas gruesas tefiidas
con Giemsa mostraron elementos sanguineos, principalmente he-
maties y linfocitcs, pero no formas del plasmodium, No pudimos
numera#® células porque carecifamos de hematimetro o de célula
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de Nageoite; ésta, que habia sido solicitada dias antes, llegd el
dia 28-1-43 y pudo servir para el liquido del caso N? 1, conser-
vado en nevera. Albtimina 0,50 por mil. Después de la puncion,
suero salino hiperténico y 0,10 gr. de luminal.

Nunca he tenido gran fe en que la puncién subaracnoidea des-
compresora, salve la vida, en casos de hemorragia cerebral, por
mas que ésta sea utilisima, y el Gnico paliativo en otros casos de
hipertensién intracraneal. Algunos autores la marginan; Jime-
nez Diaz considera que puede perjudicar la hemostasia. Pero lo
evidente es que el enfermo mejord, a partir de las tres horas
(12 p. m.), en todo su cuadro neuropatolégico. A las 4 a. m. del
dia 26-1-43 le preguntaron si queria agua, y contesté afirmativa-
mente con la cabeza (primer signo consciente desde que comenzo
el ictus). Esta referencia me la hicieron al amanecer; natural-
mente, me parecio una ilusion éptica de la madre. A las 9 a. m.
le enccntré soporoso y con ligerisimos sintomas de foco, Las pu-
pilas en simimidridsis con reaccidén perezosa a la luz. Contestaba
con sonidos inarticulados a las llamadas orales y estimulos, y
con gemidos dolorosos a la explcracidn del fenéomeno de Lepinay
(negativo-flexién pasiva de la cabeza). La madre me dijo que
llevaba con frecuencia la mano izquierda a la nuca (posible
cefalalgia, no habia rigidez); comunicandome, también, que in-
corpcrado pasivamente “habia tomado liquidos sin toser”.

Para no ser tan minuciosos, terminaremos la historia clinica
diciendo que los sintomas de foco cedieron a los tres dias (dids-

quisis), ¥ que al enfermo se le consider6 clinicamente curado a
los 10 dias.

Advertimos que la primera inyececién de quinina produjo una
necrosis, a pesar de su dilucién en suero, formandose un esfacelo
que previa incisién (cara externa del muslo derecho —quizas tras-
tornos vascmotores contralaterales al foco—), se eliminé al cabo
de dos meses; lo que nos hace descontar su absorcién. Las orinas
emitidas por vaciamiento espontaneo, periddico, de la vejiga, fue-
ron negativas a glucosa y albdmina.

Sinceramente he de declarar, que asi como en el caso N° 1
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(dias después), esperaba beneficios de la puncién subaracnoidea,
en éste no persegui fines terapéuticos, la realicé impelido por mis
deseos de encontrar el plasmodio en un 1 c. raguideo no hemorra-
gico. El hecho de gue Ics eritrocitos obtenidos no estuvieran pa-
rasitados, no supone una anomalia, si tenemos en cuenta, ademas,
que la sangre en las hemorragias cerebrales no proviene de los
vasos obstruidos, sino de las zcnas circundantes de reblandeci-
miento {unidades apopléticas) (Jiménez Diaz).

Los sintomas de foco fueron inconstantes, demasiado fugaces
y poco cstensibles; iniciaron una paralisis alterna, de foco protu-
berancial, tipo Millard-Gubler, pudiera ser, pero no es seguro.
L-s ventriculos laterales se llenaron probablemente de sangre,
pero no podemos pensar en el sindrome, ya citado, de Dawiden-
koff, casi siempre irreductible y mortal; pensamos mejor en he-
morragia subaracnoidea por trombosis parasitaria subyacente, se-
mejante a las descritas por Goldflam (atribuidas a trastornos va-
somotores —origen venoso—) y otros (cits. Por Kroll), que pre-
sentan el cuadro meningitico con un desarrollo fenomenolégico
apopletiforme. No se puede pensar en el sindrome de Froin, el
liquido era turbio, pero no se coagulé (no paso fibrinogenc), a
pesar de dejar 10 c. c. en un tubo de ensayo durante 12 horas,
con una barrita de vidrio dentro (método de Sirotko).

Una lesion del territorio protuberancial paramedio por trastor-
nos circulatorios de 1lcs provenientes de las arterias paramedias,
ramas de la a. basilar, pudo producir una hemorragia subarac-
noidea, y por didsquisis el resto de la sintomatologia (incluso del
facial), patogenia corroborada por el conocimiento neurclédgico,
de que los vasos pontinos y estriadcs, son las victimas mas fre-
cuentes de estos procescs.

Por si algiin lector conspicuo ha evscado la sifilis congénita
al leer los a. familiares del enfermo, atn puedo afiadirle, que el
analisis serologico de sangre (Khan) sin reactivacion, practicado
en la Unidad Sanitaria de San Carlos (N¢ 422, dia 3-3-43), dié
resultado dudoso (+-). Pero considerar este ictus apopletiforme
como un “ataque paralitico” (paralisis general juvenil), supone un
exceso apreciativo; las secuelas degenerativas y neuropatolégicas
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permanentes, en estos casos, son la regla, y aun suponiendo que
fuera un ataque inicial (leve), el sujeto deberia poseer otros
signos de sifilis congénita (carece de ellos) y un déficit mental
ostensible. Todo lo contrario, es un muchacho de buen rendimien-
to escolar, que obtuvo el afio 1942 puntuaciones superiores {en
relacién a su grado y edad) en los cuestionarics colectivos de
Ballard y Otis, para medida de la inteligencia (71 e Indice de
Precision 0,51, respectivamente), Mi deseo hubiera sido practi-
car en éste y en los otros 1 c. r. reacciones biologicas y quimicas,
pero el mal estado de las comunicaciones me impidi6 enviarlos
a otra poblacién con mas posibilidades, como hice en abril del
afio 1941 en tres casos, cuya publicacion ya ha sido citada,

De los cineo casos mortales, ires requirieron nuestra asistencia
tardiamente, uno lo encontré con respiracién diafragmatica ex-
clusiva, y dos sucumbieron con ritmo de Biot, ya presente a nues-
tra llegada; los otros dos entraron en coma después de 17 y 22
horas de ictus, siendo infitil nuestra intervencion.

El reflejo pupilar de acomodacidén, en éste y los otros grupos
sindrdémicos, presenta inaccesible dificultad para ser explorado en
pleno acceso; ahora bien, después de este estado nunca hemos ob-
servado el signo de Argyll-Robertson,

El “evipan-sodico” no fué empleado més que en el caso des-
crito; pues no tuvimos otra oportunidad para utilizarlo, pero cree-
mos encierra indicacion beneficiosa, después del décimo afio de
la vida, para silenciar la sintomatologia cerebral patologica en
casos extremos (s6lo, o asociado con “nembutal”).

Algunos casos sin sintomatologia focal de este grupo sindré-
mico y del anterior, han sido filiados en ellos algo arbitrariamen-
te, su diagndstico diferencial fué muy dificil, pudieron ser me-
ningitis serosas o comas cerebrales endotdxicos.

Para abreviar se ha consignado, bajo el epigrafe “enfermedad
actual”, la exploracién, diagnéstico, curso clinico y tratamiento;
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v se han obviado los datcs exploratorios normales, gque fueron

captados.

Las cifras de tamano del bazo, a la palpacién, corresponden al

método de Boyd.

Cuando no se hizo mencidn especial, los inyectables fuercn
administrados por via subcutanea o intramuscular.

La accion revulsiva de los pediluvios calientes nos fué muy
atil en estos casos. Rechazamos, naturalmente, las compresas

frias en la cabeza.

Figura 9

G. B P. 13 afies. Blanco. Natural de Churuguara.

Case de Ictus Apopletiforme,
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Figura 11

B, Z. G. & meses, Blanca, Natural de Sania Rita (Distrile Girardel), Niha

hipotréfica, nacida el 79 mes de 1a vida intrauterina, en plene precess me~

ninges v después de &1, Fué recuperada, tolerande 4 inverciones de 0,18
gr, de luminal con intervalos de ocho horas,
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TRATAMIENTO Y CONSIDERACIONES FINALES

Las paginas clinicas de este trabajo hacen superflua nuestra
extension bajo este epigrafe.

Consignaremos, sin embargo, algunos datos bibliograficos, ¥
versaremos sobre los motivos de nuestra actuacion, de la que no
hemos encontrado precedentes en la literatura médica revisada.

La acridinoterapia, piensa Alburquerque Soares, debe ser abo-
lida en los nifios, y por via intravenosa reservada al paludismo
pernicioso.

Al hablar del diagnéstico del paludismo Rodriguez Pérez men-
ciona la puncién lumbar. El Boletin de la Oficina Sanitaria Pan-
americana publica unas notas, tomadas de la Circular N? 56,
expedida por la Oficina del Director General del S. M. del Ejér-
cito de los EE. UU. En ella se expresa la dificultad de encontrar
el p. f. en la sangre, incluso en infecciones con sintomas cerebra-
les, cuyos Unicos prodromos suelen ser la cefalalgia, fiebre y
agotamiento, recomendando ante signos de locura el empleo de
la mcrfina. Nosotros la consideramos contraindicada por sus ac-
ciones sobre el tronco del encéfalo (centro respiratorio, centro del
vomito, etc.). Como terapéutica intramuscular de urgencia en
casos comatosos indican la quinina y atebrina, y como adminis-
fracion intravenosa, éstas lentamente inyectadas, asociadas al sue-
ro fisiologico y a la epinefrina. Un folleto preparado por la Ofi-
cina de la Guerra, de Inglaterra, presecribe en los sintomas cere-
brales graves de la terciana maligna en particular, la quinina in-
tramuscular o intravenosa (Paludismo —Tratamiento en Ingla-
terra—). Martin Mayer preconiza la quinina y atebrina parente-
rales solas y asociadas, hasta con adicién de adrenalina, en los
casos comatosos 0 con graves trastornos de la digestion, advir-
tiendo la rapidez y preferencia de la via oral, cuando es factible.

El articulo, ya citado, de Nieto-Caicedo contraindica el em-
pleo de la atebrina en formas perniciosas cerebrales, convulsivas;
aludiendo una accién téxica sobre el sistema nervioso central de
ciertos individuos (principalmente nifics, Slype, 1936), y pros-
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cribiendo su empleo cuando se adviertan sus acciones sobre las
ireas motora, sensorial, psiquica, etc., y hasta simplemente, en
enfermos con sintomas psicopaticos. Cita las observaciones de
Yardy, Field y Niven, de accesos epileptiformes en sujetos in-
yectados con atebrina, y las de Seegenbek y otros, que comproba-
ron en dos pacientes convulsiones epilépticas, que llevaron a la
muerte después de la inyeccién, aunque se trataba de enfermos
con sintomatologia cerebral anterior. Dichos autores también
proscriben el empleo de la atebrina, plasmoquinina en estos casos,
y recomiendan cautela en el uso de la atebrina.

Nocht y Mayer mencionan las observaciones del Asia Orien-
tal, referentes a una “excitacién cerebral pasajera” de la ate-
brina, citandc las comunicaciones sobre trastornos psico-neuro-
patoldgicos atribuidos a las acciones secundarias de la atebrina
{Kingsbury, Green, Quaife —Estados Malayos—, Hay Spaar, Lu-
dovici, Udalagama —Ceylan—), y otras opiniones negativas sobre
este punto (Barrovan, Simeons). Un caso de Hoops tenia antece-
dentes psiquiitricos. Opinan los autores, que en determinadas cir-
cunstancias y razas, la atebrina por si, tenga una accion desenca-
denante, atribuida, primeramente, a la sGbita puesta en libertad
de toxinas, a una excrecién retardada o a una accidn directa sobre
el sistema nervioso (observaciones farmacolégicas de Hecht
—excitacién del s. n. de animales por dosis mortales de atebri-
na—), y mencionando, por ultimo, la posibilidad de variaciones
raciales de la tolerancia. Para ellos la cifra total de trastornos co-
mo los citades, es minima en relacidn a los miles de casos tratados
{comunicados), y remitieron después de cesar el tratamiento.

Los casos epilépticos seguidos de muerte, citados por Udala-
gama (cit, por Nieto), eran individuos con antecedentes patolo-
gicos cerebrales.

Chcpra coincide en admitir que la combinacién atebrina-plas-
moquina aumenta la toxicidad de ambas drogas, pero que la ac-
cién de la primera es muy semejante a la de los alcaloides de 1a
quina, citando casos de gran depresién, y uno, que acusd trastor-
nos mentales.
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C. Reed, en un articulo so:re tratamiento del paludismo, donde
hace referercias al mét-do de Ascoli, 1a neoasfenamina, la sulfa-
nilamida, e'c.. corenta la poca toxicidad de la atebrina (dosis te-
rapéutica oral muy inferior al limite téxico), recomendando su
administracién en casos de coma, hiperemesis, etc., en defecto de
la quinina, por via parenteral, pero la proscribe en forma de mu-
sonato. En la malaria perniciosa la recomienda proseguida de qui-
nina, prefiriendo para esta ultima en casos extremos, la via en-
dovenosa a la intramuscular (adicionando gotas de sol. de epi~
nefrina). Versando, también, sobre el interesante tema de la in-
munidad en el paludismo (tratamiento breve. Comisién de la
Malaria de la Organizacidén de Higiene de la S. de N.), desesti-
mable en los casos de malaria perniciosa o subterciana, donde el
riesgo clinico obliga a la erradicacién temprana de los parasitos.

Ultimamente Fitz-Hugh, Papper vy Hopkins en un amplio ar-
ticulo dan cuenta de 140 casos de paludismo cerebral, que cons-
tituyen el 2,3 % de un grupo de 6.059 casos generales de malaria,
el cual di6 lugar a 40 defunciones. De éstas, 34 acontecieron en en-
fermos infectados con plasmodium falciparum. Describen sin-
dromes corticales y subcorticales (motores y censitivos), de los
pares craneales, de los ganglios basales, del cerebelo, hipodfisis,
ete. Los cuadrcs clinicos son comentados certeramente, siendo
algunos atribuidos a edema cerebral generalizado; pero, no obs-
tante, las conclusiones terapéuticas, sin dejar de recomendar el
drenaje del liguido c. r., preconizan la administracién intravenosa
de dosis heroicas de quinina.

Indudablemente la quinina es el farmaco ideal en las formas
cerebrales. Su accidn sobre el sistema nervioso central (efectos
deprimentes cerebrales) es menos intensa que la de otras drogas
antipiréticas. Chopra, que trata sobre estos puntos, habla de una
accion sedativa, que ha motivado su indicacién como hipnética;
advirtiendo que sélo dosis altas pueden producir excitacién men-
tal (como la manifestada en el cinconismo), efectos medulares y
paralisis de todos los centros nerviosos (estupor, coma y muerte),
y siendo su accién mas intensa y precoz sobre el centro respira-
torio. Menciona, sin embargo, que “rara vez se ha observado pér-
dida del conocimiento, delirio, convulsiones y muerte después de
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sintomas de colapso”. Trata, también, el autor de la accion de los
alcaloides de la quina sobre los parésitos maléricos (hemospori-
dios), considerando probable que ésta no sea directa, dato de in-
terés que evocaremos de nuevo, Richard (1938, cit. por Nieto), en
un trabajo experimental, llega a la conclusiéon de que carece de
accion directa sobre los centros psicomotores, no siendo téxica
paraels. n. c

Una visién de conjunto del brote paladico sufrido por esta po-
blacién, con una incidencia tan elevada de formas cerebrales,
ocurridas casi en su totalidad sin la administracion previa de far-
macos, hos hace pensar, que las infecciones por p. f. no precisan
colaboracion alguna para producir sindromes neuropatologicos,
principalmente en los niflos. Declaro que tengo una especial aver-
sion a la administracién parenteral de quinina, y hasta la via en-
dovenosa no tiene, a mi juicio, mas indicaciones que los trastornos
gastro-intestinales y Ics estados de obnubilacién que imposibiliten
la ingestion del farmaco. Martin Mayer ha probado que la apli-
cacidén por dicha via no acta sobre los parésitos con mas rapi-
dez que la oral. Por lo que afecta a las formas cerebrales nunca
he tenido premura por inyectar drogas antimalaricas, esto me
parece tan desafortunade como iniciarse con una terapéutica es-
pecifica en un enfermo con hemoptisis, en un descompensado
cardiaco, en un ictus cerebral sifilitico, ete., ete. La terapéutica
sintomatica es algunas veces méas vital que la etioldgica. Muchcs
de mis enfermos presentaron una sintomatologia gastro-intestinal
que me obligd varios dias a la administracién parenteral; otros
inconscientes, o sin reflejo de deglucidn, hacian muy dificil la via
oral que, no obstante, se intentaba con sonda nasal, Siempre he
preferido la atebrina parenteralmente, y si he inyectado quinina,
ha sido por carecer de la primera. Nunca he registrado accidentes,
si bien es cierto, que primero era silenciada, al menos parcial-
mente, la sintomatologia cerebral patolégica; y que ambos me-
dicamentos eran diluidos en gran cantidad de suero fisiolégico,
y administrados en los comas cerebrales endotéxicos a dosis re-
fractas cada seis horas. El caso de 20 afios cay6 en ictus horas des-
pués de recibir una inyeccién de medio gramo de quinina, pero
me parece irreflexivo atribuirlo a tal hecho, mas bien sucedid,
porque yo no supe preveer un sindrome cerebral en aquella en-
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ferma, y no emplée el tratamiento habitual, en estos casos que,
aun no evitando lo inexorable, hubiera disminuido el futuro
“shock”.

Los sintomas cerebrales, antes citados, atribuidos a la atebrina,
pudieron ser fenémenos inevitables (etiologia palGidica exclusi-
va), o quizas, desencadenados por ella (accién irritativa focal);
pero me parece, un algo improbable, la accion Ginicamente toxica.

La explicacién de estcs hechos se encuentra dificultada por la
imposibilidad de sentar afirmaciones sobre el mecanismo de ac-
ci6n antimalarica de los farmacos antipaltidicos. Findlay escribe,
que ademas de la participacién del s. r. e. (cf. Kritschewsky y
Demidowa), la accién de los alcaloides de la cinchona sobre el pa-
rasito es directa, y que las reducciones en su caracter basico (he-
cho extensible a ctras drogas sintéticas) suponen disminuciones
o anulacién de la actividad. Estos tltimos autores afirman, que
tal actividad se reduce cuando €l s. r. e. es obstruido con el tri-
pano azul. La accién parasiticida y letal estarian, por otra parte,
asociadas con la fluorescencia (Oesterlin, Findlay). Entre otros
mecanismos para la curaciéon completa, Chopra establece los efec-
tos de los alcaloides sobre las células del “huésped”, que al con-
vertir en dafiinos a los hematies, excitan a los fagcceitos a la des-
truccién de los paréasitos; lo que puede, también, acontecer por la
formacidén de anticuerpos. Aguilar Meza, Gonzélez A. y Medrano,
en un estudio ccmparativo de la accién gametocida de la certuna,
plasmoquina, atebrina y quinina, establecen un punto de vista
sumamente légico: si la destrucecién del parasito en el organismo
no es directa (lisis o fagocitosis de los merozoitos libres, inges-
tién de eritrocitcs infectados por el s. r. e.) un exceso de trata-
miento puede bloquear el sistema reticulo-endotelial, sobrepa-
sando la accidén estimulante. °

Las investigacicnes sobre el metabolismo de los plasmo-
dium(s) comenzadas por Christophers y Fulton, y ampliadas por
investigadores norteamericanos, han sido continuadas en un tra-
bajo de Christophers utilizando el P. Knowlesi y otros P, aviarics.
Este autor, conocido por sus estudios sobre paludismo en la India,
ha medido el consumo de oxigeno de los parasitos o de la sangre
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infectada colocindolcs en un mandémetro diferencial de Barcroft,
estableciendo los siguientes puntos:

a) Las suspensiones de parésitos consumen oxigeno a gran
velccidad, mucho méas rapidamente (p. e. X 300) que la sangre
normal.

b) EI consumo de oxigeno estd en proporciéon con el nimero
de parasitos que existen y con su fase de desarrollo.

c) Elconsumo de oxigens es mucho mayor (X 10) con las for-
mas grandes del parasito que con las pequefias.

d) El consumo de oxigeno puede guedar inhibido incluso por
vestigios mindsculos de determinados medicamentos.

El consumo de oxigeno es de alrededor de 2,17 ml. por 10°
parasitcs por hora, préoximamente 1/8 del consumeo de oxigeno
de los tripanosomas. Se utiliza glucosa, que los parasitos emplean
en la proporcion de 18 mg. por 10*® parasitos por hora, usandose
una molécula de oxigeno por cada una de glucosa consumida. El
plasmodio puede usar también otros azucares, El cociente respi-
ratorio es de 0,78 a 0,86. El prcceso oxidativo puede ser inhibido
v es probable la intervencion de un sistema enzimitico que con-
tenga hidrogenasa y citocromo. De la interferencia con los siste-
mas enzimaticcs dependeria la accidn de los antipaliidicos .La
quinina, atebrina y plasmoquina inhiben el consumo de oxigeno
del P. Knowlesi. Estas investigaciones pudieran demostrar cual
es el eslabon del mecanismo respiratorio celular que se rompe
por la accidén inhibidora de los farmacos. Christcphers considera
que estos efectos antipaliidicos se hayan ligados indirectamente al
caracter basico de estos medicamentos (véase mas arriba), mas
que directamente a la estructura molecular.

Todas estas formas de actuacidén de los farmacos antipalidicos
en el organisme, pueden explicar, principalmente en las formas
cerebrales, fendémenos de irritacion focal, que pueden llegar hasta
la congestién, inflamacién, edema, y atn hemorragia, por la con-
centracién de procescs defensivos en las zonas primitivamente
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lesionadas por el plasmodio. Esto implica una agravacion de lcs
sintomas cerebrales, mucho més peligrosa que la lesion primitiva
y que el estado de parasitemia del individuo. Todavia son mas
factibles estos hechos admitiendo formas parasitarias exoeritro-
citicas, que parecen existir en los tres plasmodios, segun recientes
observaciones hechas en la sangre y médula 6sea en casos de ma~
laria humana, semejantes a las de los parasitos aviarios (Kikuith
& Mudrow), teniendo en cuenta ademas, que se puede verificar
una liberacién intempestiva de toxinas. Sin que esto suponga
que nosotros identifiquemos tal actuacién con la accidén espiroque-
ticida de los salvarsanes en las neurocldes, y que estemos introdu-
ciendo una nueva reaccion de Jaris-Herxheimer. No hacemos méas
que evocarla. Nadie ignora que, hoy en dia, no se puede efectuar
en el paludismo una “therapia sterilisans magna”.

La gravedad de las formas cerebrales de paludismo, en la ma-
yor parte de los casos, es debida a fenémenos de “shock” neurold-
gico e irritacién meningo-cortical, y a mecanismos de inhibicidén a
distancia de tipo diasquisico (Diaschisis de von Monakow). Al
margen de influencias tdxicas o alérgicas, el mecanismo histoci-
tario o vascular (trombosis capilares) produce lesiones focales
poco destructivas, a veces inapreciables clinicamente, con eviden-
te tendencia a la remision. Los vasos cerebrales se anastomosan
intensamente (Pfeiffer), v la autonomia de los territorics arteria-
les (Cobb), responsable de lesiones focales delimitadas, no rezara
con obstrucciones capilares, que son facilmente suplidas, sino con
trastornos vasculares de mas calibre. Siendo posible, ademés, que
las lesiones parenquimatosas producidas (tumefaccion perivascu-
lar) sean, en algunos casos, tan pequefias, que puedan ser reem-
plazadas (mecanismo de asociacién nerviosa) en su ccmetido (su-
plencia funcional).

Por estas razones hemos utilizado los barbitGricos y bromu-
rados (sedacion e hipnosis cortical) en nuestra casuistica,

La asociacién bromuros-quinina-caleio, como ya se ha expues-
to, fué nuestro tratamiento de fondo ideal, cuando la via oral era
practicable. Ahora la prescribimos en nhifios con accesos palia-
dicos graves, aunque no exterioricen sintomatologia cerebral.

58



La amplitud de la dosis manejable de los hipnoéticos (sobre todo
bromuro potasico, mas bien sedante) estd sobradamente probada
en psiquiatria. La posibilidad de mantener la hipnosis y la vida
latente, largo tiempo, es un hecho en la biologia animal (incluso
en los vertebrados). Leemos una comunicacién de Gonzalez Rin-
cones muy interesante, de hipotermia (21° C.) experimental en
un perro, previamente anestesiado con “nembutal-evipan”, que
soport6 una hibernacién de ocho horas,
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II

INFLUENCIA DE LA LUZ SOLAR EN LA PRODUCCION
DE ACCESOS ICTERO-HEMOGLOBINURICOS

Todavia escapa a nuestros medios de investigacién el mecanis-
mo patogénico de la fiebre biliosa hemoglobindrica, cuando me-
nos en sus fases iniciales. Factores citologicos, quimicos e infececio-
sos son continuamente barajados, hasta llegar a la concepcion
anafilactica, provocada por la accién conjunta de la malaria y
las drogas antimaléricas. Igualmente son evocadas influencias
constitucionales y enfermedades crénicas (sifilis, etc.) como subs-
tratum predisponente. Ultimamente Garcia de Paredes, en un es-
tudio sobre estos extremos, sefiala la falta de explicacion satisfac-
toria para algunas fases de este proceso, complicacién frecuente
de las recidivas y reinfecciones paliidicas continuadas, y siempre
de sombrio prondstico.

No pretendemos eliminar este “crux mediocorum?, si se puede
hacer extensivo este término a la inquietud profesional por dis-
minuir las cifras de mortalidad, ya que los enfermos que pade-
cen accesos hemoglobintricos para paliidicos no reclaman gran
tiempo la asistencia médica, solamente nos permitimos poner so-
bre el tapete, de tan complicadas polémicas, la accién bioldgica de
la luz.

Sin referirnos a los perjuicios de la exposicién prolongada a
nuestros rayos solares, que puede llegar hasta las formas fulmi-
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nantes sincopales, de otra parte insélitas en esta localidad y que
han sido muy bien descritas por A. Aimes, Joyeux y Sicé, y otros
autores que han conocido el clima africano; existe una accién
constante de las radiaciones quimicas del espectro solar, que si
bien comienza por acelerar el metabolismo, enriquecer la sangre
en hematies y hemoglobina, labilizar los fosfatidos y con ello ac-
tivar las oxidaciones celulares, estimulacidén que recae sobre las
lecitinas y la calcemia, etc., llegando hasta excitaciones favorables
del sistema nervioso y el psiquismo, termina por proeducir efectos
francamente nocivos, y solo apreciables a largo plazo, en razén
a su instauracion lenta e insidiosa.

Prescindo de versar sobre el batallado tema de la tuberculosis
incipiente, cuya literatura no terminaria de enumerar; ya el afio
1936 presenté Dufcurt una comunicacién interesante, donde ad-
vierte los tuberculosos activos observados después de temporadas
de helioterapia (?) en lag playas.

Conocida es la accion de la edrnea y el cristalino, y aun sobre
la retina, en casos de ausencia de aquél.

Recientemente J. Sanchez Covisa*y Pablo Guerra, en un in-
forme a la Primera Jornada Venezolana de Venereclogia y Der-
matologia, refiriéndose a las discromias, citan la accién defen-
siva esofilactica de la piel, mas intensa en nuestros climas; res-
tando importancia a la luz solar, por enérgica que ésta sea, en la
produccién de dermatosis actinicas, que precisaran para su apa-

ricion factores congénitos, y sobre todo la presencia de substancias
fotodindmicas (hematoporfirina, ete.).

En estas mismas sesiones dermatologicas presentdse otro tra-
bajo referente a la reaccién de Epstein, demostrativa de que la
sulfanilamida sensibiliza la piel a los rayos ultravioletas (1939).
Senalando el autor, J. Di Prisco, la opinién de Blum rechazando la
reaccién normal a la sulfanilamida irradiada como respuesta foto-
dinamica; invocando una posible descomposicién del farmaco en
dos substancias, analoga a la que acontece por la irradiacién “in
vitro”. El autor hace mencién de un caso y presenta otro de res-
puesta alérgica a esta reaccion, ambos afectos de dermatitis sulfa-
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nilamidicas, terminando, entre otras conclusiones, proscribiendo
la expcsicién al sol durante los tratamientos sulfanilamidicos.

Ni me concierne, ni me interesa ahora tratar de las antiguas
teorias infecciosas de la insolacién (Sambon, Cornil, ete.), ni de
otras hipdtesis endotdxicas o nerviosas.

Si voy a referirme especialmente a las acciones fotodindmicas
o de fctosensibilizacion, anteriormente mencionadas; muy bien
descritas por P. Rondoni, hace algunos afics, y las creo se encuen-
tran en relacién con la patogenia de la fiebre biliosa hemoglobi-
narica; sin desestimar por ello la participacion histocitaria.

Rein Bardt (cit. por Joyeux y Sicé) ya versd en 1923 sobre la
influencia de los rayos ultravicletas en las recaidas palGdicas.
Alexandrow estos ultimos afios ha hecho un estudio sobre la in-
fluencia del clima montafioso, las radiaciones ultravioletas (lam-
para de cuarzo), y la rapidez y altura de los ascenscs en la pro-
duccion de paroxismos palidicos agudos.

Parece ser que los rayos ultravioletas, lejos de acelerar el me-
tabolismo, favorecerian principalmente la retencién del nitrogeno
(accidén retardatriz) cuando actGan sin la presencia de sensibili-
zadores (Pincussen y Hansen). Ciertos tejidos organicos que no
son alterados, pueden serlo por la accién de la luz, si son puestos
en presencia de determinadas substancias (Tappeiner). Ya en
1888 Maracacci habia escrito que la quinina ejercia, bajo la accion
de la luz, influencia en la germinaciéon y desarrollo de semillas
y huevos de anfibios. Los trabajos fueron sucediéndcse, llegén-
dose a la conclusiéon de que las substancias fotosensibilizadoras
modifican hondamente la accién de la luz sobre las células ani-
males. Son fotosensibilizadoras las sales de quinina, la acredina,
el azul de metileno y otros productos fluorescentes.

Las radiaciones de estas substancias no actian a distancia.
Viale ha colocado hematies en tubos de cristal de urano (muy
fluorescente) sin obtener hemolisis irradiando luz. Es preciso que
estos cuerpos estén intimamente unidos con los tejidos para que
se produzca la accién fotodindmica. La hemolisis fotodindmica de
Sacharoff y Sachs, descrita hace muchos afios, es bien significa-
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tiva: Una solucién fisiolégica con concentraciones de eosina o eri-
trosina, que no hemolizan en la obscuridad, produce la hemolisis
de los eritrocitos en ella suspendidos, por exposicion a la luz,
marginada toda accion térmica.

No precisa ser muy conspicuo, considerando a los derivados
de la quinina y de la acridina como fluorescentes, para pensar en
la posible intervencién funesta de la luz en las crisis hemoglo-
bintricas.

Sabemos ademas que la quinina es hemolizante “in vitro” y
experimentalmente “in vivo” en presencia de un amboceptor he-
molitico, a dosis débiles insuficientes para hemolizar por si solas
(Nocht, Comision del Paludismo, Sociedad de Naciones, 1926).
Parece demostrada una disminucién de la resistencia globular
en la f. b. hemoglobinfirica (Ebert), que puede ser motivada por
la triada alcohol-lecitina-quinina; aunque este hecho no haya
sido confirmado siempre en los enfermos, '

Las auto-hemolisinas e iso-hemolisinas existentes en el plasma
en las hemoglobinurias paroxisticas, en general, motivo funda-
mental de la “prueba de hemsolisinas” (Donat y Landsteiner), son
afirmadas por unos autores (Gasparini y Ghiron) y negadas por
otros (Nocht, Kikuth), que admiten la posibilidad de que estén
fijadas en los 6rganos internos.

El problema de la patogenia de la f. b. hemoglobinfirica es,
como afirma Kitchen, la hemolisis intravascular. Las tltimas ex-
periencas de Kikuth no encontraron diferencia en la tasa de
hemoglobina de la sangre periférica y la obtenida por puncién
hepatica. Experiencia dificultada quizas por la produceién de la
pseudo-metahemoglobina de Fairley y Bromfield.

De todas formas, si la hemolisis tuviera lugar en el arbol cir-
culatorio periférico, o simplemente, fuera factible en é1 la pre-
sencia de hemolisinas, puesto que es precisamente la red vascu-
lar cutanea (pigmento hemoglobinico) el lugar donde quedan
detenidas las radiaciones actinicas, que logran desbordar el pig-
mento cutdneo (melanina), estariamos en el camino de expli-
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carnos la hemoglobinuria por una accién fotodindmica, o al me-
nos, concederle un papel importante en su produccién. Esto iria-
de la mano con la nctoria resistencia a las crisis hemoglobinuiricas.
que presenta la raza negra, mas rica en pigmentacion.

Fundado en tal hipdtesis he suprimido la luz solar en los casos
de hemoglobinuria para-palidica, que he tenido ocasion de ob-
servar los dos afics p. p., después de un intenso brote de malaria.

Dicho brote representado en las graficas acuso hasta el mes
de enero ,inclusive, de 1943, 18 casos de f. b. hemoglobinarica; 7
de ellos con laminas positivas (2 a p. vivax y 5 a p. falciparum).
De ellos: 2 presentaron tres accesos, 5 sufrieron dos y el resto so-
lamente uno. Todos estan en la actualidad clinicamente bien. En
el transcurso del afio 1943 presentéronse 4 casos mas. uno de
ellos con gametocitos de p. falciparum en sangre periférica. De
estos 4 casos, tres tuvieron un solo acceso, siendo facilmente recu-
perados; y el otro fallecié después de padecer dos accesos en tres
dias, a los 14 de enfermedad. Este tltimo caso (muchacha de 13
afios), de raza blanca, sucumbié cuando ya habian desaparecido
los vomitos y la anuria, apirética, victima de una insuficiencia
ventricular izquierda (padecié una endocarditis reumatica a los
7 afos, y tenia una dcble lesién mitral).

El tratamiento empleado, aparte de mantenerlos en una ha-
bitacién privada lo mas posible de luz, no disintié en nada del
preconizado actualmente por todos los especialistas (Boletin de la
Oficina Sanitaria Panamericana, afio 20, N° 12, pdg. 1.325; Circu-
lar N 56 de la Oficina del Director General del Servicioc Militar
del Ejército de los Estados Unidos, Boletin citado, afio 21, N¢ 3,
pag. 257; etc.). Hemos administrado atebrina a pequefias dosis una
vez alcalinizada la orina, y hemos suprimido todos lcs farmacos,
excepto el picarbonato sddico, al comenzar el acceso.

Fundados en la posible accién nociva de la lecitina ha sido
suprimida la yema del huevo en la dieta; en cambis se han admi-
nistrade de 100 a 200 gr. de cerebro de res (sesos) segun la tole-
rancia, al desaparecer los vomitos. Dicho alimento era adminis-
trado solo ligeramente tostado. Practica empleada por carecer de
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inyectables de colesterina, que, segin Pringsheim, dificulta la
fijacion de la sensibilizatriz. El tratamiento colesterinico es em-
pleado hace tiempo con variado éxito en las hemoglobinurias
paroxisticas (Salamanca).

En uno de los casos se pudo comprobar la crisis hemoglobi-
ndrica a la media hora de una jornada a eaballo (fatiga), y en otro
a las 8 horas de una fuerte ingestién de alcohol en un sujeto en
plena quinizacién. Recuérdese la triada de Eberth citada mas
atras.

Lcs dos casos que tuvieron tres accesos, figs. 1 y 2, permane-
cieron 48 horas a partir del primer acceso sin ser privados de luz,
por dificultades de vivienda.

Nada nuevo dirfa comentando los antecedentes paltdicos de
los enfermos, asi como su citologia hematica.

Racialmente entre los enfermos citados: mulatos 7, mesti-
zos 3, blancos 12. De los 22 enfermos, 7 tenian antecedenties he-
moglobintricos.

Uno de los casos tuvo especial interés por la forma de desenca-
denarse sus accesos. Este acontecié a la hora y media de ingerir
medio gramo de clorhidrato de quinina. Dicho sujeto llevaba 6
dias apirético, después de una serie de accesos palidicos padecidos
por un periodo de seis meses, y no presentaba disforia debiéndcse
la ingestion de farmaco a motivos profilacticos. El frotis y la gota
gruesa tomados a la hora de la emisién de orina patclégica no
mostraron plasmodiums en sangre. Nos atrevemas a opinar que,
al menos en aquel momento, no hubiera acontecido el acceso
hemoglobintrico sin la previa ingestidn del medicamento. A los
nueve dias ocurrié una recidiva. La madre desatendiendo mis
prescripeiones siguié dandole 25 centigramos del farmaco dia-
rios; pero lo mas significativo es que el aceeso tuvo lugar el
primer dia que tomé el medicamento (9 horas a. m.) bajo la ac-
cion de la luz solar; aquel dia, ya convaleciente, habia abandonado
la habitacion privada de luz. La recuperacién fué sumamente
rapida. En general cuando el acceso hemoglobiniirico es provo-
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cado directamente por farmacos, suele presentar un curso mas
benigno. Mer, Birnbaum & Kliger se refieren, reclentemente, a
la lisis de la sangre de pacientes rnalaricos, por la bilis o las
sales biliares, demosirando la mavor sensibilidad para el laeado
de log eritrocites, comparados con los de individuos normales;
sensibilidad maés notoria aun, en dichos pacientes, si fueron tra-
tados por guinina o quinina-plasmequina,

Presentose anuria temporal en 5 enfermos {de 14 a 28 horas),
gue fué combatida con balneoterapia caliente y hormonas pan-
craticas disinsulinizadas. El tratamiento: corteza adrenal-dcido
ascorbicc-glucosa (Krishnan, citado por Kitchen} no ha podido
ser experimentado en ests localidad. El empleo del aeido nicoti-
nico no logrd aumentar la diuresis,

Fizgura 1

R. B. 7 afies. Mulata, Nalural de ¥l Batil. Baze 4. Ascarvidiasis, Caso de

f. b, hemeglobindriea,
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Figura 2
AL ML 13 afies, Mulata. Natural de El Banl, Baze 1. Frotis positive (p. £.)
Caso de f. b, hemoglobinfrica.

ios vomitos biliosos, verdes, de eliminacion,
i comenzar la anuria (imposibilidad de la eli-
‘a hemoglobina v derivados), v que se insta-
iosn con ella al aumentar la deshidratacion, em-
1 1o gastrico el drenaje duoderal de la vesicula
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biliar (sonda de Einhorn —prueba de Meltzer Lyon—), con el
que hemos obtenido resultados favorables.

En tres casos, a los que casualmente se les hicieron frotis he-
maéticos de uno a tres dias antes de los accesos, pudimos observar
a los siete dias de convalecencia aumento considerable de la tasa
de hemcglobina, quizd hubo también aumento globular, pero no
podemos asegurarlo por carecer, en aquel tiempo, de hematime-
tro. Esta mejoria, comparada ccn la situaciéon de los enfermos an-
tes del primer acceso hemoglobinurico, es referible también a la
desaparicion de las recidivas febriles, o cuando menos su gran
disminucién en frecuencia. Cabe la posibilidad de que la gran
destruccién globular producida estimule vivamente los 6rganos
hematopoyéticos y el sistema reticulo endotelial, principal re-
sorte en la lucha organoléptica contra el hematozoario,

Creemos prudente, y asi hemos actuado desde los primeros
casos ictero-hemoglobinuricos acaeeidos, preconizar la quinina y
sucedaneos a dosis refractas, v acompanarios de la ingestién su-
cesiva y correctora de soluciones de bicarbonato sédico u otros al-
calinizantes de la secreecidn urinaria, cuando se trate de sujetos
demasiado anemizados y castigadcs por accesos paludicos.

Una constelacién completa de factores desfavorables higiéni-
camente, debid acontecer el pasado afio en esta poblacién, que
elevo tan considerablemente el “porcentaje de transmision”
{(Hacket). Las lluvias fueron muy intensas, inundindose grandes
extensiones de terreno. Una gran produccion de anofelinos coin-
cidi6 ccn la existencia de gran nimero de portadores de gametos.
Los médicos viajeros de la Division de Malariologia encontraron
en abril del pasado afio, un aumento considerable del indice es-
plénico, en relacién con afios anteriores. Ni la quininizacién, ni
la parcial destruccién de larvas y criaderos (verdinizacién y re-
leno), ni el exterminio de a. adultos infectados (desinsectacion
domicilaria), etc., consiguieron vencer el brote.

Un octcgenario de esta localidad me refirid, que en 1875 hubo
un “invierno” muy fragoso, desencadenindose una gran epidemia

de “fiebres con frio”, y muriendo muchos nifios con “ataques” y
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personas mayores “crinando la sangre”. En 1892 parece ocurrid
algo parecido, coincidiendo con un gran aumento del caudal flu-
vial, pero no tan intenso. De los afios 1919, 1933, 1938 y 1939 cuen-
tan brotes epidémicos mucho mas leves. En 1940 y 41, que yo he
residido en esta poblacion la incidencia paliidica era muy baja, y
limitada exclusivamente al corto periodo de descenso del caudal
fluvial. Datos epidemioldgicos y geograficos pueden obtenerse en
el trabajo de Archila y Nieto, citado en el apartado bibliografico,
al final de este capitulo. La poblacién infantil de esta localidad
es numercsa, lo que demuestra unas cifras bajas de mortalidad.
En el pasado ano el poblado estaba, figuradamente, convertido en
un “hospital por pabellones”.

Instituciones con mas posibilidades técnicas deberian empren-
der un estudio sisteméatico, seguido de seccién de lcs fallecidos,
de los sindromes neuropatologicas atribuibles a la malaria.

El lector censurard alguna reiteraciéon en informaciones de
detalle, y hasta podrd advertir variaciones interpretativas de
unas a otras paginas. El autor ha recibido datos bibliograficos, e
incluso cliniccs, en el curso de su trabajo, y en honor a la since-
ridad cientifica, no ha querido rectificar lo escrito, ni obviar lo
conflictuoso.

Otras veces se habran exteriorizado dubitaciones, inevitables,

¥ que estan en razon directa con la cantidad de informacién, en
casi todes los trabajos de neurologia.
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