
En el caso gresente, además de la acondropíasia existían dos hechos: lademostración por la reac- ~~ 

ción de Wassermann de una sífilis'ignorada y la liidropesía del amnios. En otro de los casos por mf 
observados existía también hidramnios, que nos explicábamos por diuresis fetal de origen hipofisario. 

En cuanto a la sifilis, conste que aun cuando defendida por algunos autores no es un hecho cons- 
tante ni mucho menos en las mujeres que dan a luz fetos acondroplásicos. 

El distinguido alumno interno de la Clínica, deobstetricia don Salvador Vilaseca llevó a cabo, 
por incitación nuestra, una detenida autopsia histológica de los órganos endocrinos. De tales prepara- 
ciones resulta normalidad de suprarrenal y de tiroides. en el timo se observa irregularidad enla dis- 
tribución de los c. de Hassal y presencia de grandes células eosinófilas en los tabiques interlobulares. 
En la hipófisis existen grandes zonas.de verdadera destrucción celular y en en donde más apar.entes 
cambios se manifiestan. Aun cuando estas lesiones del órgano hipofisario autorizan en este caso, como 
en otro de los por mí anteriormenteobservados, a insistir en la probable patogenia hipofisaria, debe 
pensarse.también en l a  causa primaria que determinó tales lesiones. 
' 

Citenemos en cuenta que la acondroplasia es compatible con la vida y que los ac~ndro~lásicos 
adultos rkalizan perfectamente todas sus funciones, debe aceptarse que la causa obra transito~iamente 
en la época del desarrollo óseo intkauterino y es indudable que en ello corresponde a la hipófisis im- 
portante-actuación. En los casos en que la afección es muy intensa, el feto muere antes del parto o al 
nacer. si no lo es tinto y la deficiencia endocrina puede suplirse, el feto acondroplásico sobrevive, 
conservando su braquicefalia y su micrpmelia. 

Entendemos pues que se trata de una etiología que se desarrolla en la primera mitad de la ges- 
tación; que si alguna vez es.la sífilis; ésta no existe en muchos de los casos (probablemente la sífilis es 
una coincidencia). y esta causa ignorada actúa sobre los cartílagos epiíisarios dificultando el creci- 
miento de los huesos largos, yapor modo directo o con muchaprobabilidad con intervención endociina 
delórgano hipofisario. Conste, repito, qiie el órgano de secreción interna que en nuestrocaso ofrece 
mayores modificaciones es la hipófisis. . .. . 

. . 
, . ,  , , Cesión científica del' 14 de marzo 1920 ~ . .  
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.. 
Al exponer el tema de ~ n c e ~ ~ l i t i s t d á ~ ~ i c a h á g o l o  46s por rendir cu%o,,i la disciplina 

el encargo de nnestro.presidinte, que pof inclinación espongnea de mi voluntad, Valga- " .  esta'decla- 
ración para obtener más seguramente vuestra benevolencia. 

! Ha cundido tanto la alarma entre las gentes y puede tantp la infiuencia de las ideas dominanfe;, 
que en esta epoca, al más mínimo trastorno con visos de sopor que aparece en un individuo se inter- 
preta como una invasión del temido mal y la preocupación llega a ofuscar el juicio,por-lo cual ei muy 
conveniente que esta Academia señale las normas principales en cuanto se refiere a,'diagnóstico, 
tratamiento y a profi.laxia pública, de la,encefalitis letárgica, , . ~~ 

Historia Esta enfermedad es al parecer de fecha reciente, pues los Primeros casos se,registraron 
en Viena en. el invierno ¿le ,1916 y,.fueron-descritos por von Economo (1): atribuyéndose a intoxic'a- 
ción alimenticia-por consumo de salchic]tas; poco después apareció la enfermedad en Inglaterra y fué 
interptetadacomo una manifestación de botulismo; ya que uno de los efectos f r e c u ~ n ~ s ~ e s t a s  in- 

.u:<, .  
. , ,  . . 

(r). Die Eneephalitii Lethargica, Wien, r918. 



toxicaciones ei' la parálisis. del tercer par revelada por ptosis y diplopia, que son, por otra parte, 
síntomas dominantes en el comienzo de la encefalitis letárgica. . ~ 

. - A comienzos del año 1917, casos parecidos se presentaron en Austria, Bulgaria, A1,erna;ia y Dina- 
marca. Wiesner en Viena y Pibran enPraga tuvieron ocasión de observar enferrnos:en quienes pre- 
ponderab:iii 1.1 sciiliioleniia y la ]~;irili,is d? 10s iIcrvi<,s dvl rricsoc~idiu. Esto i , i~u rccurdnr quc a prin- 
cioios del siclo xvii Ii.ibiaiise iceistradi, ciiferriiui atacados de i..,rcci~l~, i i idl :  ,iue Ilirriiie~i Iiribia visto " -- U . . 
en Tubinga en 1712 varios casos análogos, que Camerarius denominó Schlafkrankheit; que Sennest 
y.Baglivio en 1718 asistieron otros semejantes, que.Lepecq de la Gloture describió el coma somno- 
lentum en 1768 y Ozanani nos habla de casos en Alemania en 1745, en Lyon en 1800. y en Milán- en 
~802.  .La enfermedad tiene.pues ante~edentes históricos y no puede considerársela como originaria 
de nu2stros días. 

En 1890 fueron observados varios casos eñ italia, donde se le di6 el nombre de nona; en r8g1 y 
1895 Netter advirtió otrbs semejantes en París, y Leichteinstein y Strumpell otros en 1892. 

. En 1917, Brevril en 'ustral'ia.encontró gcasos;ddnna enfermedad parecida a esta; la llamó en- 
fermedad misteriosa y pudo producirla en el mono inoculándole liquido cefalorraquídeo de un hom- 
bre ydespués, de un m-o a otro, por igual procedimiento. En marzo de 1918 Netter presentó a la So- 
ciedad Médica de los Hospitales unacolección de 77 casos; semanas después la observaron en Iuglate- 
rra,,en Manciiester, Shefpield y Londres, Ratten Hall, Montz y otros, y durant'e el mismo año van 
.apareciendo invasiones en. otros países,' en Portugal,. Italia, Norteamérica;. Uruguay. Turquía y en 
España, y oscila el juicio clínico entre el recono,cimiento.de una enfermedad independiente, autónoma 
y u n a  sscuela de la grippe(Leine, Lange),o de  la poliomielitis anterior, por lo cual Saint-Martin y 
Lhergitte, para evitar toda confusión, la denominan 'PoliomesoceJalitis con nascolepsia 0:encefalitis 
oftalmoplt5jica con narcolepsia..Epidemia stupor lailamaron Bdlen y Still; Hall y Chauffard ence- 
falitis epidémica; nuestro Iiernández Sanz (1) meningosencefalitis epidémica; otros enfermedad de.Eco- 
nomo-Netter, s#m?iolencia epidémica, catalepsia gripal. cerebritis e$idémica. 

Audivert; partiendo.de las diversas localizaciones de la encefalitis señala l a  necesidad de &a- 
dir¡e,un adjetivo:~pe&ncular, protuberancial, cortical, bulbar, etc.. y constituye los nombres de 
romboencefalitis, sindromes telencefdlicos, diencefálicos, prosencefalitis. * 

En el-año 1919 hace irrupción la enfermedad en España; el primer caso es descritopor Juarros; 
aquí en Barcelona observ6 el pii-r caso el doctor Palomar el 13 de octubre; Alsina y Gallart han 
encontrado otros, en total unos zo; en Navarcles, Gresa asistió una niña de 3 años, y Camelaño en 
Valladolid, Salgués en Galicia;Telio, Amador y Rincón en Andalucia; Nardiz en Vizcaya, en Bermeo 
y en Mondragon (Guipúzcoa), 2 casos; Piga, Soriano,Marañón, Aznar han anotaao brotes en distintos 
puntos de la península; pero la'región española donde la enfermedad ha producido mayor número 
de invasiones es ei reino de Val?ncia, cuyo Institulo Médico Valenciano ha servido de .palenque; 
el doctor Martinez Sabater inició el 20 de enero de xqzo una discusión sobre un caso de encefalitis 
letárgica ocurrido en un? joven de 15 aüos, que enfirmó e& xzde diciembre de 1919 y curó el 30 del 

6 ,  
, . . ' :  mismo mes. , ,  < 

~ -. .. - .-- -. 
El z de febrero el doctor 'Rodríguez Fornos habló de varios otros casos observados en  ast te: 

11Ón y Carcagente hasta unos 50 casos., Rechazó la identidad entre la encefalitis y la gripe. " 

El 7 de febrero el doctor Marin.Agramunt expuso  observaciones y sostuvo que lo más carac- 
teristico de la enfermedad es el síndrome Moliner Nicolás, denominación que establece en homenaje 
a su maestro doctor Moliner. 

El doctor Simó di6 cuenta de  una observacion personal y sostuvo la relación e t io~ i~~ca ' en t re  la 
encefalitis.yla gripe;,el doctor Berenguer Feqrer expuso t.mbién.otra observación. 

El 14 de-febrefo el doctor Pastor Reig;hasado'en d+ historias clínicas, negóque esta enfermedad 
. sea autónoma, pues sólo es yna encefditisgripal-en . .. que aomina el elemento tóxico sobre elinfli~ma- 

. torio. . , . . ,  , ,. . . .  , , 

E n  la sesión dei 21 de.febre& el doctor Góibez Ferrirfelatódos observaciones, laprimerarelat'iva 
aunniñoder:, años; y seña169asc,onco~it~ciasde1aencefalitiscon la parálisis infantily~con la gripe. 

En la sesión del 28 de febrero el doctor Bartrina dió cuenta de 32 enfermos por 61 examinados 
desde el 24 octubre hasta la fecha y en la del 5 demarzo señaló como dato saliente de la discusión 
la taauicardia v el delirio onírico. Con todo esto. España aporta al esclarecimiento de este'problema . - 

~, . clínico datos váfiosos. . . , . 
El doctor Criado Cardona (2) ha pnblicádo tris'casos, a$istidos por 21; un soldado de 23 años, ótro 

. , 

( Revista de Medicina y Cirugía FrPeticas, 14 abril rgro. 
(r) R e g e n ~ n d n  Mddica, Salamanea, j o  jUnio igro .  , ,  , 
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soldado de igual edad en cuyo líquido céfalorraquideo y en cuya sangre se halló un coco-bacilo Gram 
negativo con sus dos polos fuertemente coloreados y un hombre de 35 años; los dos primeros murieron, el 
tercero curó. Entre el primero y el segundo que"se hallaban en cama contiguos, convaleciente este 
último de lagripe, parece que hubo contagio. En el tercero empleó.el tratamiento auto-sueroterápico, 
inyectando 4 cc. de suero; j días después le inyectó 6 cc. 

En la América del Sur han visto enfermos de esta clase Morquio en Montevideo; en el Perú Monge, 
Arce y Odriozola; y en la Argentina:Rivas Roldán. En Africa, Remlingerh ha recogido observaciones 
en Tánger y Argel. 

Esta.multiplicidad de países invadidos y la poca densidad de invasiones en las zonas atacadai 
enseña que la fuerzaepidgmica de.la enfermedad es poco intensa.. 

Etiologfa. Dadoelcarácter epidémico que ha revestido esta enfermedad y,suponiéndola, portanto, 
de carácter microbiano, hace falta dividirla etiología en dos factores: e l  agente causal. y las causas 

,, . accesorias. 
Agente. No obstante las tentativas realizadas y los esfuerzos de los patólogos, no ie ha llegado 

al reconocimiento unánime del germen productor. Es este un punto.pendiente de la bacteriología. 

l .  
Causas accesorias. Laedad ha oscilado entre. j y 70 años, por más que el mayor número de inva- 

stonesliarecaidoenlos adultos. . . 
El sexo más atacado ha sido elmasculino enun 70 %. Algunos autores aisladamente han reconocido 

mayor frecuencia en el sexo femenino. 
No hay predZsfiosici6n especial para laenfermedad: ni el alcoholismo, ni la sífilis, ni lafatiga, ni el 

hambre ofrecen disposiciones especiales; únicamente la gripe se ha encontrado relacionada en cierto 
modo con f a  enfermedad. En algunos enfermos, en plena epidemia, laenfermedad ha comenzado como 
-una gripe, con somnolencia y parálisis mesocefálica de carácter parcelário (Widal). Las epidemias han 
estado circunscritas a algunas poblaciones; no han sido decarácter familiar, salvo algún caso que 
otro; unode ellos hasido publicado.por Netter. 

Nosologia. La naturaleza. de esta enfermedad, considerada como proceso autonómico, libre de 
eoncomitancia con la poliomielitis y con la gripe, está por determinar. 

PoFe1;estudio de la epidemiología, todos los autores coinciden en que es un proceso toxi-infeccioso 
epidémico; peroninguno señala la causa que lo produce. La mayoría coincide también-en afirmar 
queel cultivo del liquido cefalorraquideo demuestra la esterilidad de.éste. (Chartier) (1). 

Porindicación de Economo, Wiesner (2) inoculó pulpa de cerebro y médula de. un cadáver a un 
Macacus rhesus y éste murió 46 horas después con estupor y paresia del lado derecho.. :El cerehro de 
este tnono presentó lesionesde encefalitis hemorrágica y se encontró enél un diplo-estreptococo Gram- 
positivo, que cultivado en-caldo e .inoculado a otros monos 1esproduj0,somnoleiicia e impot.encia mus- 
cular. El filtrado de cerebro ymédula de estos monos inoculado a otros, no determinó efecto morboso. 

A. Maggiora,.(3) afirma que ha extraído de la sangre de los enfermos un ipnococo;.Rose.. Bradford, 
Rachford y Wilson (4) afirman que el virus de la encefalitis pertenece al de los semifiltables, cuerpos 
coroides, de uvtamaño que escapa a la.potencia del microscopio, semejantes a los micrococos cau- 
santes de la fiebre de los trincheras, de la polineuritis y de la nefritis infecciosa; Brasker, Caldwell en 
Inglaterra, Iieinhart y Runge en'Alemania, apoyanla teoría micrócica. ~evadiki y Hawier han demos- 
trado en el Instituto Pasteur 'que inoculan-do por debajo'de l a  meninge pulpa cerebral de personas 
fallecidas de eiícefalitis al conejo, éste es más aseqÜib1e.a la enfermedadque el macaco,.yque, después 
de varios pases en los conejos se facilitan las transmisiones al mono y al conejillo de Indias. Esteti-  
rus filtrable no reside en la sangreni eri el=líquido céfalorraquídeo. sino en los focos encefalíticos 
donde es intensa la potencia parasitrópica. Loewe, Hirschfeld y Strauss (5) han confirmado este he- 
cho; después de tomar los exudados nasofaríngeos han extraído por filtración un virus que inocuia- 
do por vía intracraneal a conejos y monos ha reproducido los síntomas de la encefalitis letárgica 
y han conservad6 el virus con pases sucesivos. Al propio tiempo afirman. que:se puede recoger el vi- 
rus filtiahle de los exudados de los conejos y que han cultivado un microbio muy pequeño semejante 
a los globoides de la poliomielitis causantes de la enfermedad. Straux, con el exudado nasal ha obte- 
nido efectos positivos en el 85 O/, de casos y con el líquido céfalorraquídeo en e1 80 y. Mc , In-sh 
(6),  del London,Hospital, ha inoculado un mono con productos mo&osos. de - un. brote epidémico 

" ,  , .. .~ . 
. , ... 

. . . . . . . 
(L) La Prcs ie  mdd., 23 dieiernbre s y r 8 .  .:. . . . 

, . (2) Wiesisei: R .  Wiati. Kliil. Wochenschr., 993. 1957: 
(3) 11 Giornnlr di Bologila, setiembre rgzo. 
(4) Husaniet. . . . . ,  . S  . , * .  ... . L. 

' .  . ,, : . : 
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( 5 )  fnfzct. Diieases. Slra$is, rioviernbre, rgrg.. 3 

(6) hlc. Intarh. Eñ rin \;¡lo donde vivían 2' niñas, e n f e r m a r a n : ~ . ~  y murieron'5. Forty Eighthr Anntial Rppprt . . . . . ,  of the Loca1 Governm~nt Horii, 19x8, i g r y , L o n d o n ,  19x9, p. 76. . ~. . . ~, - .~ . .. .. . ... . . .. 
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en un~si1o:donde miirieron 5 niñas; aquél .presentó síntomas letárgicos y temblores hasta la 
, muerte. . , 

Magg?ore, Mantovani y Tamboloto (1) han encontrado en l a  sangre de tres enfermos un diplo- 
coco Gram-positivo, auaerobio facultativo. aglutinable en el suero de ellpsmismos endilución al x,% 
o( más, cultivable. cuya inoculación desarrolla en los conejos impotencia, sopor, paresias, sacudidas 
musculares, hiperemias y algunas hemorragias puntiformes en el cerebro. Pierfrancesco (2) refiere que 
ha hallado un diplococo en un topo muerto por inoculación del liquidocéfalorraquídeo de un enfermo. 

Gabri (3), apoyado en sus investigaciones en tres enfermos, sostiene que 15 enfermedad es una 
' septicemia producida por un tetrágeno: Pero Harviei y Levaditi no lograron producir la enferme- 

dad en monos y conejos inoculando.substancia gris. - 
Fíexne~ (4), cuyapericia experimental ha sido bien demostradasobre todo en la poliomielitis, de- 

clara que 110 ha logrado obtener la inoculación positiva en los monosy recelaque los experimentado-. 
res han sido víctimas de una contaminación accidental. 

Queda, pues, en pie el descubrimiento del agente productor de la encefalitis letárgica. 
Anatomía @a6016gio& ES este uno de los capítulos en que más coinciden los autores. 
Los sint6mas revelan como asiento principal de las lesiones el encéfalo, el mesocéfalo. Macros-( 

cópicamente se observan: edema y congestión meningeos y punteado hemorrágico. 
', 

Microscópicamente se'han encontrado hemorragias pequeñas perivasc.ulares, infiltraci6n par- 
vicelular alrededor de los vasos, manguito flegmásico (Buzzard) en la substancia gris; infiltración, 
pioliferació~i de la neurogliay necrosis.Estas.1esioues son más intensas.en las'paredes del acueducto 
de Sylvio,enel tuber cinereum, en el'locus niger, en los lóbulos ópticos,eulaprotuberancia, emel bulbo 
y e n  el suelo del cuarto.ventrículo; Pergtier (5) afirma,que la lesión empieza en el parénquima yen  los 
vasos v se parece ti la producida por intoxicaci6n de los gases asfixiantes. tifus exantemático, disen- - . . .tería i pal;dismo. -. . , 

Además de estaslesiones se ha comprobado una trombosisen los vasos, infartos parenquimatosos, 
-hemoira~ias subaracnoideas. infiltración celular ea la píamadre, proliferación de la neuroglia, cro- - 
matolisis en unas células y necrosis de coagulación en otias; degene~a~ió~celular, di~atació~dkl espacio 
periceluIar, ueurouofagia; las lesiones resiaeii principal&ente en la substancia gris; la blanca parece, 
afectada sólo nor contiaüidad. Hav también deaeneración de las fibras nerviosas. Estas lesiones. han - 
sido comprobadas por Vecchi (6) ,  Órlandi ( 7 ) , ~ a ~  Donald (8);Agramunt (g), Froment y GardÉre (IO), 
Marie (11); Beriel (12) y Wegefort (13). Creland (14). insiste en que la bipófisis está lesionada,. pero 
Marie y Tretrakoff (13) rechazan la exqtencia de unalesión, característica. Marie (16) desecha asimis- 

.mo la idea de meningitis y de ependimitis, pero hay muchos autores que sostienen la existencia de 
estas lesiones. Harvier y Levaditi (17). son los que han insistido con mayores pruebas, pues han 
comprobado vastos focos hemorrágicos .y: extensos edemas meniugeos. 

De todos modos, las lesiones tienen por punto de partida los vasos, y se desairollan preferente- 
, I,mente en los núcleos del mesocéfalo, desde el limite inferior del bulbo por abajo hasta losganglios cen- - 

trales por artiba estas lesiones pueden rebasar & invadir la substanciablanca y las meninges. 
Un carácter constante es que no se ha encontrado nunc.a supuración. : 
Según Netter, las lesiones asientan en la substancia gris del tercer ventriculo, en los núcleos de 

los músculos motores de los ojos y alrededor delacueducto de Sylvio. Las lesiones presentan gran 
-analogía con las de la poliomielitis, pero la médula está casi siempre integra y la neurofagiaes poco 

. . ' intensa. 
Marinesco (18) ha encontrado la vaina de las ve& repleta de leucocitos polimorfonucle,ares,-lin- 

> . .. 

. . 
[E) Ri/orma Medici, S r  eiierdrgzg. . . 

(2) Flexner. Ri/orma M-edica, r febrero 1920. ' . 
(3) II Policlinico, 1920 (p. 106) , . 
(4) Madical Rciord, 2 q  mayo rgrg. 
( 5 )  11 Policlitiiro, enero ~ g r o ,  p. 106. , .  . 
(6) Vecehi, icc. cit. . . . ' 
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7 .  

(7) Orlandii II Policli>iiio. 1 5  marzo i g z i .  
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8 )  MacDonald: Thr Journ. of Nsruous andM¿nlal Dis. rgig, P.-5.37. 
(9 )  Agramunt: Eapnño MLd marzo 1920. 
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focitos y células plasmáticas hasta formar como un manguito, el cual suele romperse dando salida a la . 
sangre (lieiriorr~iai pu~itií~riiir.~), Itizus de inIl;iiiuciuii intcriticial iii<lcpcn<lir.ntc,, en I:is ineiiingts 
v en l:r 1iids.1 c.crcbr.d: eii las cClulai i i t~r~iu~ds.  disi>iiici¿ii de los c<~ri>úsculu~ de Sissl. i,xceiitririd.id drl . . 
núcleo; acromatosis, reducción del volumen celular y de las prol&gaciones; multipli.cación de las cé- 
lulas satelites y ligera neuronofagia. 

Fuera del sistema nervioso hay tumefacción turbia d i  ias células del miocardio, del riñón y del 
hígado, hiperplasia aguda del bazo y hemorragias difusas de la pleura visceral, en el epicardip, en 
las pelvis renales, en la vejiga y enel  estómago. 

L$uido céfalorrapuídeo. En un principio se dijo que éste salía completamente normal. Mas 
todavía: su normalidad se exponía como'dato diagnóstico positivo de la encefalitis. A medida quese 
multiplicaron las observaciones se han señalado algunas alteraciones. La primera es la presenciade 
linfocitos, los cualeshan oscilado entreun número de 30 y 120 por campo; de todos modos, esta hiper- 
linfocitosis iba disminuyendo con el tiempo, dato que se utilizaba para eliminar la tuberculosis y la 
sífilis. Díjose además que la albúminosis y la glucosiseran normales: López Concello habla de un caso 
en que hubo aumento de albúmina y Mestierat de otro, en que el azúcar en vez de 0'45 había subido 
a 0'94, 

Sangre. Se ha encqktrado con muy pocas alteraciones. En general lta podido comprobarse, al 
principio, leucopenia; pero ésta se.ha tornado .más adelante en aumento de glóbulos: blancos, con 
predominio de linfocitos; ésta alterna a veces con poiinucleosis; Wegefort ha contadode 13 a 16,000 
glóbulos blancos por milímetro cúbico. Los hemocultivos han sido negativos. , . 

. . .. Sinbrnatol~gfa. Por lo variada y aisimilar que aparece esta dolencia en ocasiones, es nece- 
sario dar una idea patográfica sintética y analizar después los síntomas y las variedades clínicas. 

Esbozo. Con un comienzo insidioso o porel contrario brusco, se destacan pronto en la  escena 
algunos síntomaspredomiuagtes, la fiebre, la cefalea, la somnolencia, la parálisis facial, la fijeza 
ocular, la caída de párpados y el estrabismo, y permanece el enfermo en tal.estado días y semanas 
hasta que ocurre la muerte o al revés, unaatenuación de los síntomas que condu,ce al cabo de varias 
semanas a la curación mediante una convalecencia larga y penosa. Adviértase que conla cefalea 
coincide el despejo intelectual y aun lamemoria, la diplopia y la afasia motriz o afemia. 

Anáüsis sintom8tioo. Comienzo. Cuando es lento e indeciso, hay .cansancio, ligeras cefaleas, 
escalofríos, laxitud, mareos, algún vómito, diplopia, ptosis, insomnio, dolores abdominales y algo 
de'fiebre. 

Cuando el comienzo es brusco, el tránsito a la enfermedad es clarísimo, el enfermo puede precisar 
la hora y el día en que se sintió atacado. Hay. escalofríos, fiebre, laxitud, gran cefalalgia, vértigos y 
postración. Olmer refiere la historia de un enfermo que presentó azotemia y simulaba un coma uré- 
mico; otro comenzó como una meningitis parotídea.(Grenet) y otro por sus dolores abdominales simuló 

. . una apendicitis. . , , . 
Fisbre. Suele ésta ser de 3S0y 39',per0 sin un tipo especial; la hipertermia noexiste; Wegeforth, 

Aver v Halbron han descrito casos aoiréticos: si la fiebre lleaá aao0ó  a más es mal indicio: lamuerte , A " , .  . . . ~ 

cstá-próxima; un enfermo de Bonnamour'llegó a 423..  
Somnolencia. Es el síntoma dominante, el que ha motivado la denominación letárgica. É l  enfer- 

mo tienetendencia irresistible al sueño, se queda dormido en medio de una conversación. Si se le llama 
con intensidadllega a despertarse, no sin cierto enojo, pero pronto caepe nuevo: en el sopor y ni 
para tomar alimento es capaz de despertarse. 

Aveces la somnolencia es-pasajera y algún autor cita historias en que faltaba; otras veces es tan 
intensa que adquiere el carácter de narcolepsia, semejante al coma; los párpados están fuertemente 
cerrac os y dirigidos hacia arriba (Levy). Puede durar algunos días y semanas enteras. 

Parálisis fascio-ocdares y otras, Después de la somnolencia, son lo? paralíticos los síntomas más 
expresivos. En las primeras descripcioneS hacíase tan solo. mención de los músculos motores del ojo. 
La ptosisuuilateral e incompleta ésun síntoma importante; Morax y Bollack afirman (1) que las fun-- 
cienes sensoriales y sensitivas de los ojos están intactas y que sólo se afecta el aparato extrínseco o 
intrínseco. El estrabismo es raro; cuando aparece, es convergente y fugaz; la diplopia suele ser atípica; 
respecto de lamotricidad interior del ojo, existe desigualdadpupilar o anisocoria, parálisis de la aco- 
modación! nistagmus al elevar el.ojo O sin elevarlo. En los casos *lesión meníngea o cerebral, se ha 
comprobado la existencia de congestión de l o  vasos retinianos y éxtasis papilar; de aqnl la ambliopía. 

Además de los nervios motores del globo ocu1ar;la lesión invade los núcleos de otros nervios del 
facial, la rama motora del trigémino, del hipogloso, delglosofaríngeo y delpneumogástrico..Lossíntomas 

... - ~ .  ...- - - . - 
. . ~. 

(I) M O R A X . ~  BÓLLACK: SOC. Mdd. dss H d p . ,  ;es. 13 febrero.?g?o. . , ' 

. . , 
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dependientes de ello son la facies átona, la cararígida o de máscara y Saintoit delcribe tina firma de 
completa inexpresión. A este síntoma siguen otros, a saber: la dificultado la imposibilidad d e  abrir 

S y de cerrar la'boca, de manejar la lengua y el velo palatino, la disartria, la desviación de l a  úvula, la 
disfagia que es muy frecuente. Olmer ha comprobado además una v& la ageusia. . . . .  ~. - El enfermo habla lentamente con voz gangosa, gutural; a veces se lanza ahablar con precipitación 
y se hace imposible entenderle. ' 

Otros sántomas nerviosos. La extensión de las lesiones más allá de los núcleos del mesoc4falo 
hasta la corteza y las'meninges, da cuenta de otrossintomas, cualessonlasconvnlsionesepileptifor~s~ 
10s movimientos clonicos, lacatatonia, lascrisissudoraies, laretenciónde orina,las neuralgiasmúltiples. 
los temblores, la confusión mental, la exageración de los reflejos. Estos son objetode cierta disparidad. 
Se han encontrado exaltados el rotuliano y los radiaies; abolidos el de Babinski y el clonus del pie:. 

Por la  irritabilidad meniitgea se han registrado los vómitos, la rigidez de. la nuca y el signo de 
Icernig; la raya meningítica de que algunos hablan no tiene valor diagnóstico:. 

Catatonia, El enfermo se pone rígido, con ~'etracción de la nuca, ,los brazos pegados el tronco 
losantebrazos flexionados y los dedss de ,amano retraídos. Se trata de extender los brazos o de doblar 
las piernas y se siente una resistencia invencible, que suele ir seguida de temblores ya en la misma 
extremidad, ya en la opuesta; ,No es raro que se establezca la catalepsia y que el eufermo.conserve la 
actitud que se le imprima. Los ojos pueden moverse a sacudidas, como lasdel nistagmus. Se hanregis- 
trado'temblores en el reposo y contracciones parecidas al ((arco de circular) del histerismo (Slerz). 

Alteraciones d e . 1 ~  sensibilidad; No son predominantes. A veces aparecen parestesiasligeras; 
otras anestesias en. ,elcurso de. lahemiplejia, y también dolores fulgurantes; neurálgicos . . (epidemia 
de, Innsbruch) en las extremidades 'superiores. , .. 

. Alteraciones del sinbfxítico. L a  diaforesis se ha observado varias veces.muy abundante;.con aspecto 
neuroparalitico; coincide en general con los movimientos coreicos. . . . 

. - Síntomas ~irculalorios: El pulso suele ser frecuente, como en toda afección febril; LópezConcellos 
ha registrado una vez la arritmia, Lange el extrasístole, Wigeforth la bradicardia; citase en algún 
caso:la taquicardia, que se corrigió con la escopolamina. . . . . 

Siutomas digestivos: Laboca está entreabierta y reseca.; el enfermo no puedesacar la lengua, 
que:está temblorosa; el istmo de 1aF;fauces está hiperemiado, la deglución es,dificil.hay algún vómito, 
estregimiento y al final diarrea e incontinencia de materias- fecales. 

.Formas clinicas. En una afección cual esta cuyas lesiones tienen asiento en territorios.nerviosos 
tan diversos, siquiera algunos impriman por su constancia carácter a S i  enfermedad, ha deofrecer lo- 
nalidades clínicas diversas, con-cierta-disparidad olgunas. 

Mac Nalty (1) ha establecido seis tipos basados en los shtomas generales sin localización o:en las 
parálisis de un nervio con trastornos del; sistema. central, con manifestaciones medulares, polineu-. 
riticas, y casos abortivos. Fernández Sanz ha descrito las formas letárgica, mioclónica, dolorosa, am- 
bulatoria, pai.apléjica, polineurítica, abortada y secundaria. 

Yo expongo las formas dominantes, y esde suponerque no ha terminado aquíla lista, dadas., 
las manifestaciones morbosas cambiantes en~los diversos enfermos. , 

. . 

Forma letárgica. Es la clásica, la más fácil de diagnosticar, la que 'imprime carácter. Consis- 
te en somnolencia, y paresias o parálisis oculares, y facies de máscara. 

Formas meningáticas. 4lgunOs enfermos han presentado junto con la narcolepsia rigidez. de' 
nuca y signo de Kernig (Claude, Eqile Weil). 

Debenser incluidos en este'grupo casos como e lde  Harvier y Levaditi, con hipertermiade 43" 
que terminó por muerte a los nueve días, como los epileptoideos de Burget y Focquet en que hubo 
ataques subintrantes que agravaron el período comatoso, los casos mioclónicos.de Sicard y Kudelski, 
rápidos y mortales con sólo el periodo de irritación encéfalo-medular, delirio, clonus del pie y dolores 
lancinante5 con insomnio permanente sin somnolencia ni oftalmoplejia. 
~ Forma aguda mioclónic~. Se acompaña de hipermiotomía, convulsiones, contracciones c16mias 
'en las regiones doloridas, movimientos coreicos, atetósicos.. Las principales observaciones han sido 
:registradas por Sicard y Kudelski, Benard'y Boissait. Los americanos Taylor y Ely.(z) han descrito 
una forma pseudo parkinsoniana. Bernard (3) considera como forma mioclónica frustrada unacolec- 
ciónde ocho enfermos de hipo rebelde coincidentes con otros numerosos de encefalitis; el doctor Fer- 
-nández Sanz ha cuidado un enfermo semejante en Madrid en.plena epidemia con un hiporebelde. que 

. , duró ocho dias,. 
. . . . 

~, .. . .  . ..... 

(S )  Citado por FLsxnsn, The journ. o€. Amerie. Med. Assoc. r S  abril rgzo. ~~. .- .~ ,~ 

(2) Abril 1920. 
(3) BXNARD, Bull. So.. M l d .  dcr HdP., febrero ~ 9 1 0 '  : L . .  1 - : , . .  , 
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Forma doloiosa. Se caracteriza por artralgias y mialgias en el tronco y extremidades, ya reuma- 
toideas, ya lancinantes, ya en el comienzo, ya en la declinación del mal; ha habido un caso de estos 
entre los de. Barceloda. Estos dolores dominan toda la escena. morbosa en un principio y. mantienen 
indeciso el diagnóstico hasta el momento.de presentarse los demás síntomas caraclerísticos: son unos 
cervicales otros intercostales. Los más característicos sonlosdel b r i o  especialmentelosterritoriosiner- 
vatios por el nervio cubital. La escuela de Lyon esla que ha insistido más:en esta forma. (Sicart, Be- .- 
nard y Salmont, Jourdanet y Pic. 

Forma monopléjica. Llámase así a una vaiiedad descrita principalmente por ~$ ine ,  e n  que 
además de.las parálisis o paresias de los pares craneanos se presentan en otros nervios tanto de la 
motilidad como de la sensibilidad. Las parálisis de las extremidades suelen acompañarse de exaltación 
de los reflejos rotulianos delclonus del tobillo. En un caso de hemiplejia, Farquhar Buzzard ha compro- 
bado afasia y hemianopsia. Sicard Iia descrito una forma parapléjica con retención de orilla; Rogei- 
otra $olineuritica. La opinión general es que tales maniféctaciones.de complegidad representan una 
complicación. . . 

Fovma ambulatovia. Llámase así porque puede e~olucionar fuera del lecho. Se caracteriza 
porgue los enfermos tienen diplopia, .somnolencia dominable, estrabismo, anisocoria, ptosis, tempe- 
ratura normal y posibilidad de permanecer levantados y a jn  de salir a lacalle. Janet la ha visto en 
niños y Roger en un enfermo procedente de Salónica. Fernández Sanz le llama foca1.y ha reunido 
de ella ocho casos. A pesar de su intensidad ligera, sus síntomas son bastante completos; no son casos. 
frustrados o abortados. 

Forma e$ilc$toide. Se acompaña de ataques de tipo jacksoniano que 11an sido observados por 
Burger enBélgica, por Emil y Weil en e1 periodo próxiino a lamuerte: aquí en Cataluña, el doctor 
Alsina ha comprobado la aparición de estos ataques en ei período inicial. . 

. 

Formas incompletas o abortadas. Son algo frecuentes. El síndrome típico existe pero i&ompleto, 
poco intenso, por lo cual es necesario fijarse en cada uno de los síntomas y diferenciarlo de los pro- 
cesos análogos. Benard, Soriano (observación de I niño) (I), y Blum han expuesto casos de esta va- 
riedad. % . - ~ ~ 

' &urna irregular (decadente). La parálisis ocular facial se ha presentado en un solo lado (Gcard 
y Kudelski) y cuando comenzóla convalecencia aparecid la parálisisóculo-facial en la otra mitad;, 
el enfermo curó. . - 

Ezrolución. Unas veces es rápida, curándose o muriendo el enfermo en pocos días, pero en general 
la enfermzdad dura varias semanas y aun meses. La muerte rápida sobreviene con hipertermia, taqui- 
cardia, coma y parálisis respiratoria. Cuando ocurre la muerte tardíamente, persisten los fenómenos 
consicutivos paralitims del globo ocular, con defectos de acomodación, atontamiento, atetosis, p r á -  
jisis; por fin, la enfirmedadpuede curar sin que queden vestigios de su paso. 

' Diagnbstico. Este parecía un juicio fácil en esa época en que se adniitía la clásica tríada consti- 
tuida por iiebre, somnolencia, y parálisis óculo-facial; pero con la multiplicación de las observaciones 
y. la admisión de nuevas formas y acaso con admisiones equivocadas, ha sido aquel síndrome tan es- 
fumado que ha perdido todo el valor de una clave desde que se ha llegado a incluir en este proceso 
enfermoscon insomnio.,Las recientes exigencias diagnósticas han creado cierta indecisión, y si a esto 
se añaden los casos inciertos o incompletos y las relaciones con fa gripe o con la poliomielitis, resulta 
indispensableapelar a otros recursos diagnósticos para sustentar el de encefalitis letárgica. La integri- 
dad del liquido céfalorraquídeo, dato valioso de exclusión, ha sido ya rech'wada. Los síntomas expresi- , 
vos de Camino (2): apariencias de gripe, fiebre ascendente hasta 40'. excitación delirante, coma ysin- 
tomas focales. son asi mismo eliminados por Marañón, Fornos y Fernándei Sanz. 

Agramunt (3) afinnz el diagnóstico en el síndromeMoliner, esto es, disfagia, taquicardia, rigidez 
de la nuca y alteración bilatera1,del núcleo ambiguo que da fibras a los pares IX-X y XI: tampoco . . se acepta por la generalidad. 

Hdbrón quiere asentar el diagnóstico en la asociación de la narcolepsia con las parálisis ocula- 
res, torpeza cerebral, contractura de la nuca, signo de Kernig, con lo cual se agranda deltal modo la 
esfera patológica que se le incorporan varios otros procesos. . : 

Son más aceptables para contrastar un diagnóstico los cinco caracteres que anota Fernández 
Sanz, a saber: cefalea, apatía, facies &ton+ (cara de máscara), parálisis oculares'y falta de hallizgos 
patológicos en la s'angre y en el liquido céfalorraquídeo. 

Las parálisisoculares son aceptadas por casi todos y rara vez faltan; Litrak hautiliiado.el reflejo 

. ~ ~ . ~ .  . -~ ~ . 
*. 

( 1 )  SORIANO, Aradcmia MLdico-Qui~4rgicir, 9 febrero 2920 .  ' 
( 2 )  CAMINO, Esfia(í# Mddicn, r abril 1920. . . , . .  
(3) &peña Mddicn, I marzo 1 9 ~ 0 .  . . . . 
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óculo-cardiaco; lo ha éicontra@o aumen~ado en todosios casos de encefalitis letárgicá, t in to  más in- 
tenso cuanto mayor es el sopor; encambio falta en la meningitis8sifilítica yTes casi imperceptible en la 
tuberculosa. . . 

- El liquido céfalorraquídeo se juzgó normal en un principio, después se reconocieron alteraciones 
pero ligeras. Su transparencia es perfecta, pero hoy se admite como valor diagnósticou.na~linfocitosis 
moderada. sin a1buminosis:esto es, la disociaci6n cito-albzlminicá. Esta linfocitosis, según Netter,As- 
tard y Mery es solo inicial, pues,disminuye a medida que pasan días, lo contrario de lo que ocurre 

, . . . en la meningitis tuberculosa, que aumenta. > 

Otro signo diagnóstico es el aumento de azúcar en este líquido que delgrado normal 0'56 sube 
casi al. doble, 0'94, en. un casode Marie, Pero este aumento no siempre esconstante. De todos modos 
debe analizarse en  todos los casos. . . 

Diagnóstico diferencial. Con e1,botnl~smo. Fué este pioceso e l  primeramente aceptado en.Austria . . y en Inglaterra. Quedó desechado de una mane ra ' de f in i t i~~  el ano 1917: 
Con la gripe. Esta es la diferencia de mayor interés. Para algunos autores la encefalitisletárgica 

esuna dependenciade aquélla o una fokma clínica de ella derivada;-si se trata de.la meningitis gripal, 
la confusiónes más dificil <e esclarecer. La coincidencia de las.epidemias de gripe y las invasiones de 
encefalitis letárgicadi6motivo a'suponer que ambas dolencias eran modalidad&.de una' solaafecci8n. 
La polimorfía de-¡a g i p e  presta'semejanzas para está unificación:pero el estupor. l a  somnolencia y~ 
las fenómenos ~a ra~ í t i cos  facio-oculares.de la encefalitis se destacan lo-suficiente para desbaratar; 
aquella unión teórica con la gripe, que ofrece a su vez otras manifestacionesrespiratorias y abdomina- 
les, impropias o excluidas del cuadro.de'la ence'falitis. E l  doctor Rodríguez Fornos' h a d a d o  los 

. . siguientes datos diferehciales: 
aLa encefalitis letárgica noaparece más que raras veces en las epidemias de gripe. 
El  griposo ~ontagi~fác i lmente  y el'encefalitico no. . , 

Los enfermos de encefalitis no dan gripepor contagio. .~ 

Nunca la yimos'aparecer en el curso dc la gripe como'complicación.~ 
Con la meningitis cerebroes$inal epidémica y otras. La hiperestesia cutánea de ésta, los gritos que 

lanza el enfermoiay mi cabeza! la retracciiin característica de la cabeza que oculta la nuca; los vómitos 
y convulsiones, y sobre todo; el'.liquido céfalorraquideo purul$nto, con muchos polinucleares y el 
microbio productor, el meningococo, que nunca falta e n  el líquido, son datos <le' diferenciación 

.. 
muy importantes. 

Con la meningitis sifilttica puede Iiibei confusión i la enfermedad se desarrolla en algún sifiii- 
tico antiguo, pero no todos los encefalíticos están atacados por fa  sífilis y el examen del liquido céfalo- 
rraquideo será demostrativo. M,arie insiste en lo posible de esta confusión. Lalhfocitosis del líquido 
céfalorraquideo serádecisiva en ésta y en las demás meningitis con la poliomielitis. Esta, muy fre-' 
cuente en los niños, es rarísima en el adulto, a l ' revkde  la encefalitis; aquélla tiene sus principales 
localizaciones enlas células multipolares de las astas anteriores de la médula, rara vez se localiza en 
el encéfalo; 1.a encefalitis letárgica ataca de preferentia losvnúcieos del mesocéfalo, casi nunca, sólo pro- 
porcionalmente y 'consecutivamente, a la médula. La poliomielitic rara ved produce la muerte, no 
así la encefalitis. Ladificultad de inocularse a los monos e5 otra caiacterística. 

Kinuier (1) afirma que los$intomas locales son del tipo'de la poliomielifis superior; James ( z ) ,  
' al estudiar'la distribución de la encefalitis y de la poliomiel~tis hallegado a la c0ncliisión d~ que aquélla 

ha ocurrido en localidades donde la poliomielitis no existía entonces. 
Con la  fiebre tifoidea y paratifus: En éstas. además de la evolución y de los signos de la lengua, 

el hemocuttivo que descubre fácilmente los bacilos caricterísticos' y la sueroaglutinación serán ter- 
min$n'te's. Fernández Sanz habla de un caso suyo y de otro de Simonena en que hubo cierta semejanza, 
pero esto será a lo sumo cuestión. de coincidencia. 

Con el histerismo letávgico. Se aclarará el caso en cuanto se aprecien los estigmas.y demás síntomas 
hfistéricos que no tifnen paridad ni por su historia ni por  su cronicidad, ni por las manifestaciones 
mentales,~con el cuadro clínico de la encefalitis letárgica.. A este grupo pertenecenlas narcolepsiasde 
lasneurópatas,«losgrandes durmientes -. célebresi) y los enferinosprocedentes del Africaoccidental afa- 

~ . . , ,  . 
cados de la enfermedad del sueño. ., . 

. Con la en/crmedad de Parkinson. La forma pseudo-parkinsoniana ya desciita,. impuestapor 
los norteamericanos, no puede sostener mucho tiempo el equivoco en cuanto se atienda. a. las. ma- 
nifestaciones febriles y facio-oculares de la encefalifis y sobre t o d o a  la duración de'la-enfermedad. 

( z )  Tha Lascrt, 6 julio i g r 8  
( 2 )  Tha L U N C ~ ,  21 dtclembre igi8. 
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Pronóstico. Este se deduce de la mortalidad. Es muy variable Hall, de 17 casos nohaperdido 
ni un enfermo: Breinl en Australia ha perditio el 70 % de los enfermos; Economo de 11 casos 6 muertos, 
el 54 %. Pierfrancescoel50 %. En Inglaterra unaestadisticadel año 1grg,'de,x68 casosregistra 37 de- 
funciones, el 22 %. Netter ha perdido 7 enfermos de entre 17, el 44 %. , 

' 

,Profitagia. Aun cuando la epidemicidad es poco intensa, pues son raros los casos de contagio, 
importa mucho sofocar los primeros focos tanto para evitar la difusión próxima cuanto para evitar 
la persistencia de los gérmenes que latentes o en actividad retornen más o menos tarde y contribu- 
yan a nuevos-brotes. En este concepto es loable la disposición-sanitaria que obligue a la declaración 
de la enfermedad, aun en el caso de mera sospecha, paradictar las medidas de aislamiento. 

Y en cuanto a la profilaxia individua1,iiada la creencia de que penetra por las amígdalas y fauces, 
será útil apelar a las embrocaciones de pomadas antisépticas 'y ;le colutorios desinfectantes. 

TerapBntica. El enfermo se mantendrá, aun en las formas ambulatorias benignas,, recluido en una 
habitación y con el trato restringido, a fin de evitar posibles contaminaciones directas o indirectas por 
los portadores de gérmenes. 

La dietéticaserásubstanciosa, perolíquida principalmente ylibre desubstancias quedejen residuos 
capaces de fomentar.la putrefacción en el intestino y la fatiga hepática; caldos, leche, purés y sopas. 

Cuanto a medicación, no disponiendo como no se dispone, de medicación específica, se dispon- 
drán esos medicamentos desinfectantes cual la urotropina o la uroformina. Laurotropina se adminis- 
trará por la boca, en poción o en sellos en inyección intravenosa o.intrarraquídea. Estas dosvías han 

1 0  , proporcionado éxitós satisfactorios en Barcelona. . . 
Se han' usado profusamente las inyecciones d e  metales.coloideos, especialmente el electrargol; 

saihton ~ - ha declarado que esta inyección prodncía una reacción notablk de todos los accidentes. 
.Un medio'muy eficaz para rebajar la tensión intracraneana,es la punción lumbar. Muchos autores 

afirman quesólo con ella se han producido efectos curativos.'Esta punción puede utilizarse con 'otros 
fines. El primero es como el comienzopara hacer después' inyec~iones intrarraquideas; otro es para 
extraer, líquido e inyectarlo seguidamente bajo la  piel, y por fin como agente para atraer al espacio 
subaracnoideo'el formol después de hacer una inyección 'subcutanea o ~intravenosa de urotropi- 
na. El análisis ha demostrado la permeabilidad meningea para el formol, ya que ha sido Bste encon- 
trado en el lí$uido. Desde elmomepto que' es posible la inyección intrarraquidea de urotropina, 
huelga apelar a ese rodeo inyectándola en región más o menos distante. 

Otros medios terapéuticos son el absceso de fijación mediante la trementina; las observaciones 
hichashan demostrado su eficacia y su valor pronóstico, ya que cuando ha dejado de formarse fle- 
món. el enfermo ha muerto poco despues. 

Otro medio es la inyección subcutánea o ictrarraquidea de Suero sanguíneo de individuos con- 
valecientes. 

La adininistración de jiborandi o de pilicarpina para producir'&i diaforesis abundante , . ha 
sido también utilizada. , 

Formara a'conseja la hetero-proteinoterapia, esto es; la inyección de 10 CF. de feche en la 
región glúfea; se produce una reacción febril seguida de mejoría. 

La quinina ha sido propuesta también:. Montes, de-Manila, ha tratado todos. sus enfermos con 
inyecciones de quinina: alguno hacurado sólo con unos zo'centigramos. - Estos y otros medios que vayan adquiiiéndose quedan a disposicihn del práctico, q;e los utilizará 
según su criterioclínico. 

Y ahora, sefiores, al terminar os doy gracias por la atención con que me habéis escuchado. 
, . 


