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Durante el verano y el otofio de los afios 1940 y 1941, fuimos sor-
prendidos en la Clinica Infantil de la Universidad, por la existencia simul-
tanea de varios enfermos con cuadros tipicos de encefalitis, encefalomie-
litis y meningoencefalomielitis, enfermos éstos, afectados en forma primi-
tiva.

Como en los antecedentes de la bibliografia argentina no hay nin-
gun dato fehaciente que permita afirmar la existencia de estas epidemias,
nos creimos obligados a denunciar la nuestra a las autoridades sanitarias
proporcionandoles, como corresponde hacerlo, los datos y detalles per-

tinentes.
* ¥ ¥

En las Gltimas décadas, se ha observado en distintas partes del mun-
do, con una frecuencia cada vez mayor, la aparicién de epidemias de en-
cefalitis y ésto ha sido descripto en Europa, Asia, Australia y América
del Norte.

De los numerosos estudios realizados, se puede admitir hoy, lo si-
guiente:

1° Que se trata de enfermedades diferentes;

2 Que son debidas a etiologias distintas;

3% Que se ha aislado el virus en mdltiples de estas epidemias ( Ja-
ponesa, St. Louis, encefalomielitis equina del Este y Oeste y Australiana) ;

4° Que el suero de los sujetos curados y, una vez pasada la enferme-
dad, tiene un poder neutralizante contra el virus especifico. Esto es lo

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria en sesién extra-
ordinaria del dia 6 de julio de 1943.
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que se ha dado en llamar la prueba de la neutralizacién, que sirve a los
efectos del diagnostico.

Estos estudios han despertado un gran interés, tanto desde el punto
de vista de la investigacién pura, como de la clinica, ya que estas epide-
mias alcanzan, a veces, una alta cifra de mortalidad (como la nuestra)
y, entre los individuos sobrevivientes, puede quedar un porcentaje variable
de secuelas de diversa indole, que hacen de dichos individuos verdaderos
inttiles al medio social.

En tal forma, que estos estudios —especialmente en nuestro pais,
nos creemos con derecho a afirmarlo—, ofrecen un verdadero interés mé-
dico y social. :

Como estamos convencidos de que se trata de una afeccion que no
es reconocida en nuestro medio y, por rutina, recibe diagnosticos distintos
y como, ademas, sospechamos que es bastante frecuente, nos creemos mil-
tiplemente obligados a comunicar los estudios realizados por nosotros,
desde enero de 1941.

* % X

Esta comunicacién, por consiguiente, abarca lo observado por nos-
otros durante los afios 1941 y 1942.

El ntimero total de enfermos incluidos en este trabajo, llega a 80;
pero el niimero de afectados fué seguramente mucho mayor, ya que todos
los que estaban imperfectamente estudiados han sido eliminados, corrien-
do igual suerte algunos casos que, aunque clinicamente eran indudables,
en el estudio anatomopatolégico no mostraron caracteres patognomonicos.
De esta manera, han sido desechadas algunas formas hiperagudas (que
mueren en 24-48 horas) y en las cuales, “la lesion anatomopatologica
completa no tuvo tiempo de constituirse”. (Von Economo).

Unicamente comunicamos los casos estudiados por nosotros en la
Clinica de la Universidad, que han estado directamente bajo nuestra vigi-
lancia. De manera que este trabajo no puede ser considerado como un
enfoque integral de la epidemia, ya que se habria producido un numero
incalculablemente mayor de casos que no han sido diagnosticados.

Afirmamos que no se trata de una afeccién nueva en Cérdoba, sino
que ella ha sido recientemente reconocida e identificada, por nosotros. Para
hacer dicha afirmacién, nos valemos del estudio retrospectivo realizado
en nuestros archivos, a partir del afio 1930, que nos ha demostrado la
existencia indudable de esta enfermedad, la cual habia sido mal inter-
pretada. Y este fenémeno ocurrié asi, porque el estudio necrépsico de
estos enfermos, se limitaba a la parte macroscopica.

Cuando, ahondando el problema, fuimos al estudio histopatologico
del sistema nervioso, recién entonces pudimos obtener un elemento de
certeza que nos permitié aclarar ideas y perfeccionarnos en la clinica de
la enfermedad. '

Hacemos resaltar este hecho, porque tenemos la conviccion de que

———
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lo que nos ha pasado a nosotros —que tuvimos que rectificar nuestro
criterio— puede ocurrir en otros centros pediétricos del pais. Tanto es
asi, que la bibliografia argentina revela ya algunos casos con interpreta-
ciones equivocadas que, a la luz de nuestra experiencia, corresponden a
esta misma afeccion.

La clinica de la enfermedad

Nos referimos en esta parte exclusivamente a lo observado en el nino;
a pesar de que, entre los ochenta enfermos, van incluidos cinco adultos
que lo fueron con el objeto de demostrar que esta afeccién ha incidido
también sobre esta época de la vida.

De esos 80 enfermos observados por nosotros, 67 presentaron un
comienzo netamente brusco, y el resto, 13, insidioso y croénico.

Los sintomas resumidos de los cuadros agudos son: comienzo infec-
cioso, de uno o dos dias de duracién; cefaleas, en los nifios mayores; dia-
rreas, ain con sangre, o constipacién; vémitos y c6licos abdominales, para
después presentar, convulsiones; somnolencia; trastornos de la concien-
cia; agitacién; intranquilidad; alteraciones psiquicas; signos meningeos, a
veces groseros; fiebre alta; pardlisis pasajeras que tomaron, en algunas
ocasiones la musculatura ocular. En algunos casos, paralisis de tipo pira-
midal. M4s raramente aiin, movimientos coreoatetoésicos; temblor; paresia
de la deglucién o fenémenos de tipo cerebeloso. Los reflejos tendinosos
fueron encontrados, a veces, vivos o exagerados; mientras que, en otras
oportunidades, estaban abolidos. Los reflejos abdominales, estaban abo-
lidos en la gran mayoria de los casos. El dermografismo rojo, fué un signo
bastante frecuente.

En los casos graves, con evolucién hacia la muerte, predominé en
el cuadro clinico el coma que, cada vez se hacia maés profundo; luego, el
enfermo se cubria de sudores y adquiria un intenso tinte cianético.

En todos estos enfermos, se comprobé un franco enrojecimiento fa-
ringeo.

El resto de la exploracién fué negativo, lo que quiere decir que se
trataba de enfermos afectados en su sistema nervioso solamente y con un
ligero catarro.

La puncién lumbar, practicada siempre en los primeros dias de la
enfermedad, demostraba liquidos con grandes alteraciones; pero no fué
excepcional que dichos liquidos se presentaran normales, atin en casos
infaustos.

Casi todos estos enfermos han sido puncionados en el periodo agu-
do y la tensién se ha revelado con un ligero aumento. En unos pocos en-
fermos, fué imposible la obtencién del liquido existente: el cerebro se en-
contraba considerablemente edematoso y con muy poco liquido en los es-
pacios subaracnoideos. Pero la regla fué, lo repetimos, que el liquido se
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encontrara a ligera tension. La exacta m

dificultades en la e
este aspecto de la cuestion, a pesar de que

hemos realizado esta investigacién con el manémetro de Claude.
Las alteraciones que se encontraron en el liquido céfalorraquideo
pueden muy bien verse en el cuadro que se acompaia. (Fig. 1).

edicién de ésta, encuentra algunas
dad infantil, por lo que nos eximimos de insistir sobre
en todos nuestros enfermos
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Figura 1
Alteraciones del liquido céfalorraquideo
Aqui, nos limitaremos a un breve comentario.
raramente,

El aspecto puede ser: claro, turbio u opalescente y, mas
atin xantocrémico.
Las proteinas, casi siempre aumentadas.

El recuento de las células,

revel6 una pleiocitosis variable entre el

-
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aumento de 10 a 15, hasta més de 2.000, pero la mayoria dieron por
resultado varios centenares por mm.c. (milimetro ctbico).
La férmula de los elementos reveld, casi siempre, una clara linfoci-
tosis. Hacen excepcién a esta regla las dos circunstancias siguientes:
Primera: Los enfermos que puncionados en el 1° y 2° dias de la en-
fermedad, revelaron polinucleosis, pero esta se invirtié rdpidamente, para
transformarse en una linfocitosis del 90 % y atn maés;

Segunda: Algunos enfermos con cuadro meningeo evidente, con li-
quidos patolégicos (ligeramente turbios), en quienes persistié la polinu-
cleosis durante todo el curso de la enfermedad.

La reaccién de Pandy, con constancia casi absoluta, es positiva. No
asi, la de Nonne Apelt.

La cantidad de glucosa, es variable en mas o en menos.

La sangre, como es natural deducirlo, se encuentra casi siempre en
los liquidos hemorragicos, o que presentan un color xantocrémico.

Los cloruros, se encuentran ligeramente disminuidos.

La formacién de reticulo de Mia, es posible comprobarla en alguno<
Casos.

La reaccion de Wassermann en el liquido céfalorraquideo de estos
enfermos (investigada sistematicamente), fué negativa; exceptuando dos
enfermos en los cuales se mostré positiva fugazmente, porque repetida
quince dias después, el resultado fué negativo.

Las curvas coloidales, no han sido investigadas sistematicamente, ya
que nos interesaban mas los estudios a que hemos hecho referencia y las
inoculaciones a los animales. En los pocos casos investigados (en adultos}
estas curvas han mostrado desviaciones parecidas a las de la sifilis ner-
viosa; pero su duraciéon siempre fué efimera.

La investigacion de gérmenes en estos liquidos céfalorraquideos fué
constantemente negativa, tanto al examen directo, como en los cultivos.

La inoculacién de los liquidos a lauchas jévenes (de menos de 20
dias de edad), a cobayos y a conejos, practicada por las distintas vias, a
saber: intraperitoneal, intracerebral e intracardial, también fué negativa.

Los liquidos fueron extraidos por punciones, repetidas cada ocho
dias, y este método de trabajo nos ha permitido observar la mejoria en
dicho liquido céfalorraquideo. Se produjo ella, mas o menos, a las dos o
tres semanas; pero algunos de estos enfermos conservaron, durante meses,

alteraciones francas.

La enfermedad es muy proteiforme, y por consiguiente, da lugar a
cursos diferentes en donde los sintomas y signos ya mencionados, se com-
binan en las formas mas diversas. Sin embargo, la forma clinica que se
present6 con mas frecuencia fué la acompanada de coma. El coma puede
ser variable en su duracién y en su intensidad, tanto que existen algunos
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de pocas horas de duracién, mientras que otros se prolongaron, acentuan-
dose cada vez més, y terminando con la vida del enfermo.

Pero lo més comtn de observar, en cuanto a la evolucién, es lo si-
guiente: que a los cuatro o cinco dias de la instalacién del cuadro, el en-
fermo mejora, las convulsiones cesan y el estado de coma, cuando existe,
se transforma en somnolencia. Si los signos meningeos se encuentran pre
sentes, también se borran del cuadro.

Los nifios permanecen algunos dias con alteraciones psiquicas mas o
menos marcadas; con delirios alucinatorios (esto en los nifios mas gran-
des) ; falta de conocimiento del ambiente que los rodea, lo mismo que de
las personas; pero todos estos trastornos desaparecen en el plazo de una
semana a doce dias.

Le sigue en orden de frecuencia, a la forma comatosa, la forma me-
ningea, en la cual a los signos clinicos que la hacen evidente, se afaden
las alteraciones del liquido céfalorraquideo, ya mencionadas.

* % *

Antes de seguir adelante, nos parece bien citar brevemente ejem-
plos de estas formas clinicas:

Lisardo T., 12 afios de edad. Domiciliado en la zona subrural de Cor-
doba. Siempre ha sido sano, padeciendo sélo las enfermedades propias de
la infancia. Coexistencia de epizootia equina en la zona.

Enfermedad actual: Estando en plena salud, enferma el dia anterior a
su ingreso (2 de febrero de 1942), con fiebre de 3895 y vémitos, rapidamente
seguidos de convulsiones y de coma; este ultimo de 6 horas de duracion. Al
dia siguiente, ingresa a nuestro hospital, donde comprobamos lo siguiente:
Buen estado de nutricién y buen desarrollo. Apirexia. Actitud en gatillo de
fusil. Intolerables cefaleas. Conciencia licida. Ligera rigidez de muca y de
columna. Signos de Kernig y de Brudzinsky positivos. Hiperreflexia tendinosa
generalizada; abolicién de los reflejos abdominales. Hiperestesia y dermo-
grafismo rojo. Se efectué inmediatamente una puncién lumbar, comproban-
dose lo siguiente: reacciones de Pandy y N. Apelt, positivas, dos cruces. Al-
btiminas, 0.75 %,. Elementos celulares por mm.c., 320. De ellos polinucleares,
89 % vy linfocitos, 10 %.

En los dias siguientes, el nifio mejord, y al sexto dia, se practico una
nueva puncién lumbar que di6 el siguiente resultado: liquido limpido; Pandy
positiva, una cruz; N. Apelt, negativa; albuminas, 0.50 %,: elementos celu-
lares: 47, todos linfocitos.

Permanecié el nifio en el Servicio, mejorando rdpidamente: los signos
meningeos se borraron y los reflejos se normalizaron. Fué dado de alta una
semana después con la reaccién de Pandy positiva débil; albiminas 0.28 %
elementos celulares: 10 por mm.c.

Durante toda su permanencia en el hospital, no tuvo fiebre.

Hace un mes, (marzo de 1943), hemos tenido noticias de que este nino
se encuentra bien.

La evolucién de este enfermo, tal cual esta relatada, seria interpretada
por otros colegas como una forma meningitica de Heine Medin, y esta es

e
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la interpretacién con que generalmente son rubricados estos casos; pero es
nuestro criterio que la enfermedad de Heine Medin excepcionalmente da
lugar a convulsiones y coma.
Con el objeto de no insistir a cada paso, trataremos este asunto en
el capitulo de “Diagndstico”.
* % ¥

Ahora citaremos un caso agudo, pero de evolucién clinica més severa:

José M., 10 anos de edad. Cuidador de ganado. Domiciliado en Los
Boulevares, zona subrural de Coérdoba. Coexistencia de epizootia equina y
gallindcea.

Enfermedad actual: El dia 13 de marzo de 1941, tuvo una caida de tipo
epileptiforme en la escuela, mientras jugaba; pero esto pasé rapidamente y
quedo sano, en apariencia. El dia 14, amanece con fiebre alta y vémitos re-
petidos. En las horas de la tarde, notan sus allegados, la existencia de con-
vulsiones generalizadas seguidas de estado semicomatoso y delirio, manifes-
tando el nino, al despertar, que padece de una cefalea intensa. En este estado
es traido al Servicio, donde se comprueba lo siguiente: nifno febril, 38°. Buen
estado de nutricién. Enrojecimiento faringeo. Sistema nervioso: cefalea; 7igi-
dez de nuca y envaramiento lumbar; signos de Kernig y Brudzinsky, positivos.
Reflejos tendinosos, en los miembros superiores, exagerados y, en los miem-
bros inferiores, disminuidos; reflejos abdominales presentes. Signo de Rom-
berg, positivo débil. Se practicé inmediatamente una puncién lumbar que
di6 el siguiente resultado: Pandy, dos cruces; N. Apelt, una cruz; albimina
0.40 %,; elementos celulares por mm.c.: 491, de los cuales: linfocitos el 90 %
y polinucleares, el 10 %. El nifio fué internado y se comprobé que su psi-
quismo estaba considerablemente perturbado. Se presentaba desorientado en
el tiempo y en el espacio y no reconocia a sus familiares. Se orinaba y defe-
caba en la misma pieza y en el “box”, sin percatarse de lo que hacia. Con
este mismo estado permanecié ocho dias, al término de los cuales desapare-
ci6 la fiebre (que fué siempre menos de 38°) y se borraron los signos me-
ningeos. Persistian la hiperestesia, la desigualdad de los reflejos y las altera-
ciones en el liquido céfalorraquideo, como asimismo las alteraciones del psi-
quismo, ya que el nifio al ser levantado, permanecia sentado con la cabeza
inclinada y con los ojos fijos, contestando con un gran retardo y escasamente
(con monosilabos), las preguntas que se le hacian. Esta expresién puede
verse en la fotografia que se acompana (Fig. 2).

A los veintidés dias, habia desaparecido la hiperestesia y mejorado el
psiquismo. Al mes, el liquido se normalizé6 por completo y, al mismo tiempo,
el psiquismo del nifio cambi6 totalmente, ya que hasta jugaba con sus com-
paferos. Este detalle puede observarse en la fotografia (Fig. 3).

Un mes después de la enfermedad, se practic6 una encefalografia, la que
demostré una dilatacién asimétrica de los ventriculos laterales y una exage-
racién del dibujo y de los surcos, a nivel de los 16bulos frontal y parietal.
(ver Fig. 4).

El dia 4 de mayo, (dos meses después del comienzo de la enfermedad),
se le di6 de alta con examen clinico normal.

En marzo de 1943, dos afios después de la enfermedad, hemos tenido
noticias por intermedio de los familiares del nifio, de que éste ha quedado
con cefaleas periédicas; con un cambio de caracter muy grande y de que es
sumamente irritable, lo que demuestra una curacién incompleta.



Figura 2 Figura 3
La actitud y la fisonomia del nifio José La actitud y la fisonomia del nifio José
M. a los 12 dias del comienzo de la en- M. al mes del comienzo de la enfermedad
fermedad con el juego fisonémico normal

Figura 4

Encefalografia que de-

muestra la falta de llena-

miento del ventriculo la-

teral derecho; dilatacién

marcada de la parte pos-

terior del ventriculo late-
ral izquierdo
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Cuadros analogos, pero curados con mayores residuos y atin con li-
quido céfalorraquideo normal, existen también como puede verse en las
siguientes historias clinicas:

Lorenzo 1., 5 afios de edad. Procedente de Rio 1°. Coexistencia de epi-
zootia equina. Un sélo hermano, sano. Como tnico antecedente: anginas a
repeticion.

Enfermedad actual: En la noche del 24 de mayo de 1941, inicia su en-
fermedad con.dol'ores abdominales, vémitos, nauseas y gran malestar. Se
comprueba apirexia. Al dia siguiente, el nifio se agrava considerablemente:
aparecen convulsiones que se repiten cada media hora, las que dejan al en-
fermito obnubilado.

‘ngresa el 25 de mayo y, al examen, observamos: discreto desarrollo y
nutricién. T'rastorno profundo del conocimiento; no responde ni a las exci-
taciones intensas El aspecto general del enfermo es el que revela la figura 5.

Figura 5

Hay ademas, un ligero circulo azulado alrededor de los ojos, y retraccién del
abdomen. Respiraciones profundas, regulares, 22 por minuto. Dermografismo
rojo intenso. No hay signos meningeos. Reflejos tendinosos normales. Reflejos
cutaneoabdominales, abolidos. Pupilas mi6ticas que reaccionan bien a la luz.
Enrojecimiento de amigdalas y de la pared posterior de la faringe. El nifio
presenta algunos vémitos durante el dia. Se orina en la cama; pero perma-
nece constipado. Llama la atencion la abundante diuresis. Se repiten las con-
vulsiones durante el dia.

Se practica una puncién lumbar que revela: tensién 60 (Claude), sien-
do el resto del examen del liquido normal, como se detalla a continuacién:
Pandy y N. Apelt, negativas; albtminas, 0.22 ¢%,; glucosa, 0.45; cloruros, 6.95;
elementos celulares por mm.c. 4. Urea en sangre, 0.76 %,. El examen de orina
di6 el siguiente resultado: acida; densidad, 1024; sedimento; gran cantidad
de acido trico y urato acido. Tension vascular: 90/60.

En los cuatro primeros dias, permanece con ligeras variantes; después
de las convulsiones que se repiten y que son suaves y de breve duracién, el
estado empeora. Al cuarto dia, se produce un retorno parcial de la concien-
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cia: responde con balbuceos. Aparecen ligeros signos meningeos: Kernig y
Brudzinsky positivos. Nistagmus horizontal.

El dia 30 de mayo, (seis dias después del comienzo), hay una gran me-
joria: el sensorio esta despejado, los reflejos tendinosos vivos, especialmente
a la izquierda; reflejos cutdneoabdominales, presentes. Paralisis facial inferior
del lado derecho. Esta paralisis fué pasajera, durando algunas horas. Persiste
el dermografismo rojo. La estacién de pie, es posible, pero con ayuda; dejan-
dolo sélo, cae hacia atras y a la izquierda (retro y lateropulsion).

El dia 2 de junio, (siete dias después del comienzo de la afeccién), le
es posible la marcha. Han desaparecido los signos de Kernig y Brudzinsky.
Persisten los reflejos tendinosos que son mds vivos a la izquierda. Pupilas
iguales: ya no hay miosis.

Es dado de alta dos dias después, el 4 de junio, en muy buenas con-
diciones. El curso de la afeccién fué apirético.

Un mes después, en su domicilio tuvo convulsiones que se repiten dia-
riamente, con el cuadro de una epilepsia y se produce una degradacién men-
tal evidente.

Pierina P., 11 meses de edad. Procedente de Bell Ville (ciudad). Gra-
visima epizootia equina en la zona.

Antecedentes hereditarios: El abuelo paterno, durante la epidemia de
encefalitis letdrgica en 1914, padecié de dicha enfermedad en Italia.

Enfermedad actual: Nunca ha estado enferma. Alimentada exclusiva-
menté a pecho. Siempre ha presentado un 6ptimo desarrollo. Enferma brus-
camente el dia 28 de enero de 1941, con alta temperatura, vémitos, decai-

Figura 6



Figura 8 Figura 9

Encefalografia de la nifia Pierina P.: dilatacién de ambos Encefalografia de la nifia Pierina P.: dilatacién del ventriculo la-
ventriculos laterales y del tercer ventriculo teral, mas marcada en el polo frontal. Llenamiento marcado de la
cisterna y de la base
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miento, convulsiones y postracién. Es internada el 1° de febrero en estado
comatoso, con convulsiones localizadas en el miembro superior derecho;
temperatura de 38°5. Gran abombamiento de la fontanela. El examen de
orina, es negativo. El examen de oido, no da nada de particular. Deposicio-
nes tipo diarreico en numero de cuatro, diarias. Se practica una puncién lum-
bar: tensién 36 (Claude), nifia acostada y tranquila; liquido claro; Pandy
y N. Apelt, positivas, una cruz. Albtiminas, 0.36 %,; elementos por mm.c.,
168 (90 % de linfocitos) ; cloruros, 6.95; glucosa, 0.80.

Los cultivos e inoculacién del liquido céfalorraquideo en lauchas blan-
cas, jévenes, resultaron negativos. Reaccién de Mantoux, negativa.

Se repiten las convulsiones varias veces al dia, durante los primeros dias
de estada en el Servicio. Persiste el trastorno del conocimiento, tanto que
hace imposible la alimentacién, ain con pecho ordenado. Desde el tercer
dia, la temperatura desciende; las convulsiones se hacen cada vez mas es-
paciadas hasta desaparecer, en el cuarto dia. El psiquismo mejora, reconoce
a las personas, dirige la mirada y atn cuando no se puede sentar, mantiene
erguida la cabeza. Una semana después del ingreso, persiste la postracion:
pero juega en algunos intervalos.

Es dada de alta el dia 14 de febrero, siendo el examen de su sistema ner-
vioso negativo.

A fines de mayo de 1941 (tres meses después de la enfermedad relatada),
observa la madre que en un momento se produce una desviacién de los glo-
bos oculares hacia arriba y hacia atras, durando este fenémeno s6lo algunos
segundos. La nifia queda bien después de estos accidentes.

En las semanas siguientes, la madre sigue observando el fenémeno, pero
esta vez acompafiado de una contractura ténica en extension de los cuatro
miembros, con flexién hacia delante de la cabeza, mientras los globos ocula-
res permanecen fijos. La nifa hace muecas con la cara. En ese transcurso,
si la nifia se encuentra levantada, cae al suelo. Nada anormal en los esfin-
tres. Este ataque se repite cada vez con mayor intensidad y hasta siete
veces diarias.

Dos meses después, en el mes de julio, no se observa ningtin esbhozo de
la palabra; responde a los llamados y conoce a la madre. Pero la nifia esta
completamente indiferente a las personas y a las cosas. La madre no obtiene
respuestas cuando quiere jugar con ella. Hay un exagerado retardo mental.

En los meses siguientes, se exagera este retardo, ya que en esta época no
conoce més que a la madre. Se hace también evidente una adiposidad muy
marcada, como se puede ver en las figuras 6 y 7. Pesa 14 kilos y tiene diez y
seis meses de edad.

Cada vez empeora mas el estado mental y pierde también la capacidad
de caminar. Se encuentra en un estado de idiocia absoluta. Se le practica en-
cefalografia (ver Figs. 8 y 9).

Hilda M., 4 afos de edad. Cérdoba capital (zona sub rural), calle 13 de
Octubre, N° 51. Seis hermanos, uno sélo muerto a consecuencia de una en-
terocolitis. A los 8 meses de edad, tuvo una primoinfeccién tuberculosa, de
la que curé completamente. Ha tenido sarampi6n, coqueluche y varicela, esta
Gltima hace seis meses. El dia 4 de marzo de 1941 es traida al Consultorio
porque desde hace veinticuatro horas se queja de una cefalea intensisima;
gran nerviosidad y algunas convulsiones. Al examinarla se comprueba muy
buen desarrollo y estado de nutricién. Fiebre de 39°, gran postracién. Sopor.
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El resto del examen del sistema nervioso es negativo. Se extrae sangre para
hacer un hemocultivo y analisis citolégico. La reaccién de Widal,kal 1/50
resulté dudosa y al 1/100, negativa. Se le hace una puncién lumbar: el li-
quido sale gota a gota, por evidente hipotensién; claro; Pandy, débilmente
positiva; N. Apelt, negativa; albtiminas, 0.22 9,; elementos celulares por
mm.c., 1. El examen de sangre da: globulos blancos, 20.600; polinucleares,
80 % ; linfocitos, 20 9. Los padres se niegan a internarla. :

Al dia siguiente, es traida nuevamente, considerablemente empeorada,
en estado comatoso, con convulsiones generalizadas ténicoclénicas, de carac-
ter subintrante; desviacién de los globos oculares; temperatura, 40°; pulso,
150 por minuto; respiracion superficial, 60 por minuto. Cianosis grosera.

Se intenta hacer una puncién lumbar; pero sélo se le extrae algunas go-
tas del liquido, a causa de la hipotensién. Tres horas después, fallece la nifa
y se practica la autopsia a las dos horas de fallecer.

Autopsia: Aspecto externo: buen estado de nutricién, paniculo adiposo
y masas musculares conservados;
ligera micropoliadenia generaliza-
da. Sistema 6seo: normal. Cuello:
no se observa infarto de las glan-
dulas submaxilares. Craneo: abier-
ta la cavidad craneana y secciona-
da la duramadre, se observan in-
tensisimos fenémenos congestivos
y de edema del cerebro y de las
leptomeninges; las venas estan in-
gurgitadas de sangre que alcanzan
el calibre de un lapiz comin (ver
Fig. 10); después de un rato de
extraido el cerebro, el sistema ve-
noso entra en deplecién; la explo-
racion de los gruesos troncos ve-
nosos y de los senos, no descubre
lesiones de trombosis.

A los cortes, las cavidades ven-

triculares no contienen la menor Figura 10

traza de liquido céfalorraquideo a Fotografia del cerebro correspondiente a la
pesar de la tumefaccién e hiperhe- nifia Hilda M. demostrando los intensisimos
mia de los plexos coroideos. La su- fenémenos congestivos e ingurgitacién del

o .z sistema venoso
perficie de seccién de los cortes:

permite apreciar que, inmediata-

mente por debajo de la corteza y sobre todo, en los 16bulos frontales y parie-
tales, se encuentran areas circunscriptas de tono opaco, que denota la morti-
ficacién del tejido. En la sustancia libre, se observa, ademas, en correspon-
dencia a la seccién de los vasos, un piqueteado rojizo que recuerda las pica-
duras de pulgas y que no desaparece al paso del encefalétomo.

Cerebelo, protuberancia anular, bulbo y médula espinal, participan,
aunque en menor grado, y en forma decreciente, de las lesiones de edema
y congestivas ya mencionadas.

Térax: Pleuras libres. Pulmones: fenémenos de hipostasis y foquitos de
condensacién parenquimal. El pulmén derecho presenta cuatro 16bulos.
Corazén: discreta dilatacion de cavidades y anillos derechos.

Abdomen: Higado y bazo estin algo aumentados de tamano y conges-
tivos. Rifiones: también aqui predominan los fenémenos congestivos. La
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diferenciacién entre las dos sustancias, es poco neta. Descapsulan con faci-
lidad sin arrancar parénquima. Cépsulas suprarrenales: focos hemorragicos
en la sustancia medular. Intestinos: lesiones de enteritis folicular y catarral,
muy pronunciadas. En el ileon, la tumefaccién de las placas de Peyer es
tan grande que simula una fiebre tifoidea, en su comienzo (ver Fig. 11).
Después de lavado el intestino (que estd recubierto por una capa muco-
verdosa muy pegajosa), se aprecia, ademas del infarto de las placas, la
presencia de un halo congestivo muy delgado que las circunda, formandoles
una especie de marco. El resto de las visceras abdominales examinadas, no
presenta lesiones macroscépicas de importancia.

Examen histopatoldgico: El material del sistema nervioso ha sido tenido
con método de coloracién comin: eosina-hematoxilina, de Nissl y de Holzer.

En la corteza cerebral, sobre todo en el material extraido de los l6bulos
parietales (en los que ya macroscopicamente se apreciaban lesiones mas acu-
sadas), se reconocen intensos fenémenos de edema, focos circunscriptos de

Figura 11

reblandecimiento, congestién, dilatacién capilar y venosa con marcos de
infiltracién parvicelular, perivascular y discreta proliferacion de la micro-
glia (ver Fig. 12). Se aprecian graves lesiones degenerativas de las células
nerviosas, con cromatolisis, desaparicién de nucleolo y atrofia protoplasma-
tica concomitante hasta llegar a faltar totalmente en determinados sectores.
En el tilamo 6ptico, centros optoestriados, suelo del tercer ventriculo, cere-
belo, protuberancia anular, bulbo y médula, s6lo se encuentran fenémenos
de edema y congestivos.

No se han encontrado inclusiones celulares de caracter acidéfilo.

En las demas visceras se han utilizado los métodos de coloraciones comu-
nes y para el aparato digestivo, ademas, el de mucicarmin. Se observa lo
siguiente: en higado, gran proyeccién de los capilares radiados y dilatacion
de las venas centrolobulillares; existen, ademas, zonas donde el parénquima
hepético no tiene la afinidad tintérea normal y es asiento de lesiones de
caracter regresivo. En el bazo, rifiones, pancreas y glandulas suprarrenales,
fenémenos congestivos y de edema. En los pulmones: lesiones de neumonia
focal. En el miocardio: miocarditis predominantemente intersticial. Se en-



Figura 13



Figura 14

Figura 15
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cuentran grandes infiltrados en forma de regueros y nédulos, constituidos
por linfocitos en su mayor parte, que alternan con células plasmaticas e
histiocitos (ver Fig. 13). Aqui también es muy marcado el edema y la dila-
tacion vascular; en algunos sectores, las miocélulas contienen sobrecarga
de pigmento a disposicién perinuclear, siendo su doble estriacién poco
aparente. En el intestino delgado: lesiones de enteritis folicular y catarral.
La abundancia de los foliculos y linfoideos es tal, en cualquier punto de la
pared del intestino, que recuerda la imagen del apéndice vermiforme (Fig.
14). El epitelio de revestimiento esti constituido casi exclusivamente, por
células caliciformes, con abundantisima secrecién de mucus (véase Fig. 15).

Diagnéstico anatomopatolégico: Encefalitis no supurada, enteritis foli-
cular y catarral, miocarditis predominantemente intersticial, edema y con-
gestion visceral generalizada. :

Se hicieron cultivos en agar-sangre y bilis, del cerebro, higado, bazo,
bilis vesicular y ganglios mesentéricos. En ninguno de los cultivos se des-
arrollaron gérmenes. Se tomaron también particulas hemorragicas del quimus
existente en el intestino, en la regién de la valvula de Bahuin y no se encon-
traron bacterias patégenas.

Al lado de estas historias, que son tipicas de enfermitos con evolucién
aguda y en los que el diagnéstico fué indudablemente certificado por el
cuadro clinico y por la puncién lumbar, existe una variedad grande de
casos con signos y sintomas variables. Pero, debemos insistir aqui que
hay finalmente, pacientes en los que las alteraciones comprobadas en
el liquido céfalorraquideo —atn sin signos meningeos— constituye el
elemento cardinal del cuadro.

El cuadro clinico de los lactantes

Nos parece interesante insistir en la sintomatologia que presentaron
algunos ninos de la edad de la lactancia.

Se comprob6 el cuadro de una diarrea grave, infecciosa y hasta
con sangre, y rapida repercusion sobre el estado de nutricién, deshidra-
tacién, a veces extrema, facies toxica; ojos hundidos; persistencia del
pliegue de la piel; alteraciones de la conciencia y vomitos que impre-
sionaban como si se tratara de un cuadro infeccioso nutritivo con toxicosis.

Sélo el estudio del liquido céfalorraquideo y el prolijo examen clinico
del sistema nervioso, hecho “a posteriori”, revelaban la verdadera natu-
raleza de la enfermedad.

Nada mejor que el siguiente ejemplo para aclarar esta afirmacion:

Hugo A. A., 6 meses de edad. Domiciliado en la Bajada del Pucard 949
(zona subrural de Cérdoba). Vivia al lado de una caballeriza de la que
sélo lo separaba una pared medianera. Alimentado exclusivamente a pecho.
Nunca habia estado enfermo vy, por consiguiente, siempre habia presentado
un 6ptimo desarrollo y estado de nutricién. Inicié su enfermedad el.dia
5 de mayo de 1941 con fiebre y diarrea (8 a 10 deposiciones), vomitos,
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gran malestar e intranquilidad: el nifio no dormia de noche. El dia 12 del
mismo mes de mayo, se mantenia atn el estado de intranquilidad e insomnio
y, como al mismo tiempo hicieron su aparicién sintomas graves en la esfera
nutritiva, la madre se alarmé y consulté nuestro Ambulatorio en esa misma
fecha, es decir, al sexto dia de
la enfermedad. En esa oportu-
nidad nos fué dado comprobar
lo siguiente: apirexia; facies
que recuerda la fisonomia del
intoxicado; con ojos excavados
y piel palida; postracién; fon-
tanela deprimida. Habia, ade-
mas, una gran persistencia de
los pliegues efectuados en la
piel, como se puede observar
en la fotografia obtenida dias
después, a pesar de que el ni-
fo habia sido ya hidratado y se
encontraba evidentemente me-
jor (ver Fig. 16).

Al examen neurolégico, se
comprobé solamente hipereste-
sia. Se interpreté este enfermo
como afectado por un cuadro
de diarrea aguda de origen in-
feccioso y se hicieron las inves-
tigaciones pertinentes en la ma-
teria fecal, comprobandose la
no existencia de bacterias pa-
togenas.

Los exdamenes de oido y
orina, fueron asimismo norma-
Figura 16 les. Como el nifio presentaba hi-

o . ; perestesia sensitiva franca, alte-
pesar de llevar varios dias en convalescen- L = ’
cia, se observa atn la fisonomia téxica y pue- raciéon del sueno y provenia de
de también verse la persistencia del pliegue uno de los focos identificados
efectuado en la piel del hemiabdomen izquierdo por nosotros y en el cual se ha-
bian producido varios casos,
practicamos la puncién lumbar, cuyo resultado fué el siguiente: tension, dis-
minuida; el liquido salia con dificultad. Aspecto ligeramente turbio, opales-
cente. Reacciones de Pandy y N. Appelt, positivas. Elementos celulares por
mm.c. 50, con gran predominio de linfocitos. Las otras investigaciones, entre
las que se encuentran la inoculacién y el cultivo del liquido céfalorraquideo,
fueron negativas. Como tratamiento, se hidraté al nifo con suero Ringer, y
su mejoria fué evidente. El dia 24 de mayo, se encontraba completamente
curado, es decir, que su enfermedad habia durado dos semanas y media.

En este enfermo se pudo asegurar el ataque encefalitico por la
comprobacién de la meningitis serosa, que hubiera pasado desapercibida,
ya que no habia ningin signo meningeo, de no mediar el resultado del
estudio del liquido céfalorraquideo.

Ejemplos como éste, demuestran en forma concluyente, lo facil que

B



resulta equivocarse, si no se llega hasta la puncién lumbar a los fines
del examen del liquido, y también demuestran la necesidad de que el

médico mantenga su espiritu en atencién constante, sobre todo en las
épocas de epidemia.

Figura 17 Figura 18

Siendo este cuadro de una ob-
servacion tan frecuente en los Am-
bulatorios de nuestro pais, es de
imaginarse, en ¢pocas de exacerba-
cién epidémica, cuantos nifios diag-
nosticados como afectados por dia-
rreas agudas o toxicas, o alimenti-
cias, pueden pertenecer a esta etio-
logia que nos ocupa.

Otro ejemplo parecido, corres-
ponde al evidenciado en las figuras
17, 18 y 19 de un nifio lactante que
ingres6 al Servicio con diagnéstico
de diarrea y toxicosis. En la figura
17, se observa la fisonomia del in- Figura 19
toxicado, y fué tomada a la prime-
ra hora de la consulta, por la manana. Por la tarde, se comprobé la
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ptosis del parpado y el estrabismo que se hace patente muy bien en la
figura 18, signos que desaparecieron al dia siguiente. Ocho dias después
(Fig. 19), el nifio queda con esa expresion fisonémica de asombro.

e il i, 3

Otro grupo de lactantes, sobre todo los pertenecientes al primer
trimestre de la vida, y aun en los alimentados a pecho exclusivo, presentan
vémitos o diarrea, sin fiebre o con ella, aunque escasa, que 1O afectan
su estado general. Dias después, hacen su aparicién sintomas o signos
neurolégicos, tales como convulsiones, o ligero aumento del tonus mus-
cular o irritabilidad o se niegan a prenderse del pecho, lo que se interpreta
a veces, como alteraciones funcionales (diatesis neuropatica).

Estas convulsiones son interpretadas como ocasionales simples, o
como estados espasmofilicos, o como sifilis, o como lesiones cicatriciales
del cerebro, consecutivas a traumatismos obstétricos, etc.

En los nifios pequefios, el liquido céfalorraquideo revela menos
alteraciones que en los nifios mas grandes.

El infante, después de las convulsiones, puede quedar con secuelas
psiquicas o motoras, las cuales
en el primer trimestre de la
vida, son casi indiagnostica-
bles.

El médico observa, tiem-
po después estos enfermos y
comprueba en los mismos, dé-
ficits en su “maduracion neu-
ropsiquica” y cataloga a esta
afeccién como si fuera una pa-
ralisis cerebral congénita.

La siguiente historia da-
r4 una imagen fiel de lo re-
cientemente expresado:

Irma G. 1 mes de edad.
Domiciliada en la zona subru-
ral de Cérdoba. Segundo hijo.
Nacida de parto normal. Tie-
ne un hermano que es sano.
Nacida a término con 3.350 gr.,
55 cm. de talla y 35 de circun-
ferencia craneana. El nino es
observado después de transcu-
rrido un periodo de diez dias
de vida, durante el cual se ha
negado a prenderse al pecho de
Figura 20 la madre. Tuvo vémitos y dia-




Se visualiza la imagen quistica del tamano de una moneda

rrea y, en el primer mes de
vida qued6 con una curva
de peso horizontal. Al mes
de edad, hizo una convul-
sién generalizada y por ello
es internada en nuestro Ser-
vicio, donde se comprueba:
distrofia y llama también la
atencién la gran hipertonia
de todos sus miembros, co-
mo asi también de los mus-
culos del cuello, como pue-
de verse en la figura 20, en
la cual, la nina levantada de
la cabeza puede permanecer
de pie. El resto del examen
no da nada de particular.
Las reacciones de Wasser-
mann practicadas en el li-
quido céfalorraquideo y en

Figura 22

Por debajo de la imagen del
polo frontal, se visualiza la
misma imagen quistica
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Figura 21

en la cisura de Silvio
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la sangre son negativas. Asimismo la reaccién de Wassermann en la sangre de
la madre es negativa. Permanece la nifia un mes en el Servicio, habiendo
en este periodo desaparecido la hipertonia, atin cuando continia con su peso
estacionario Es una distréfica y una disérgica, con temperaturas irregulares.
Como la nifia ha presentado un cuadro neurolégico con una hipertonia
grosera, se le practica una encefalografia, con fecha 3 de noviembre de
1942 (ver Figs. 21 y 22).

A los siete meses de edad, habiendo permanecido siempre en ese estado
de distrofia inveterado, a pesar de haberla sometido a un tratamiento a
base de pecho casi exclusivo, babeurre, etc., su muerte se produjo en forma
casi imprevista, pues fué debida a un agravamiento brusco de su estado
general, vémitos, y convulsiones generalizadas.

El estudio necrépsico revelé lo siguiente:

Aspecto externo: Muy mal estado de nutricién. Craneo: numerosas
adherencias lisas entre la duramadre y las leptomeninges, particularmente
alrededor de ambas zonas motrices. El cerebro esta algo atréfico y se pre-
senta sumamente congestivo. A nivel de la cisura de Silvio, del lado izquierdo,
existe una depresién considerable por retracciéon parcial de la masa ence-
falica. Moderada dilatacién de las cavidades ventriculares, las cuales estan
llenas de un liquido claro. Térax y addomen: nada de particular.

Diagnéstico histoldgico: Encefalitis crénica, con empuje agudo. Exis-
ten mangos inflamatorios perivasculares.

De lo expuesto se deduce que, en estos nifios de corta edad, el
diagnéstico clinico es sumamente dificil, y aun imposible, sin la ayuda
de la encéfalografia o en la necropsia.

Encefalitis congénitas

Siguiendo este mismo orden de ideas, recordamos uno de los ninos
que present6 el cuadro de una ictericia grave del recién nacido y otro
(también recién nacido), con el cuadro de una melena y hemorragias.
En ambos, la anatomia patolégica, comprob6 una verdadera encefalitis
prenatal de tipo exactamente igual a las que afectaban a los nifos ma-
yores. El cuadro anatomopatologico, en estos casos, demostré evidente-
mente que no se trataba de la encefalitis denominada de Wirchow.

Por fin, hemos comprobado en un caso, que cuadros de paralisis
cerebral infantil, en los que los antecedentes se remontaban a la época
del recién nacido, eran procesos encefaliticos. En €l se hizo el estudio
histopatolégico.

FieBrE.—Reanalizando brevemente este capitulo que se refiere a
la sintomatologia, diremos que no hemos podido encontrar caracteris-
ticas especiales en la fiebre; pero debemos expresar que, cuando ella
existe, en general, es alta (39° a 40%), manteniéndose asi por espacio de
3 6 4 dias, para declinar al final de ellos, desapareciendo a los 8 6 10
dias. Sin embargo, no es excepcional que la afeccién transcurra en la
apirexia.
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Recimiva.—Es rara la produccién de recidivas. Nosotros hemos com-
probado claras recidivas tres veces, produciéndose ellas en intervalos de
mas o menos 15 dias.

Sangre: Un gran nimero de enfermos ha sido estudiado desde el
punto de vista del examen de la sangre.

En general, no existe una alta leucocitosis y presentan ‘una férmula
con una ligera desviacién a la izquierda.

La eritrosedimentacién estd ligeramente aumentada.

Los hemocultivos, que han sido realizados en forma reiterada en
algunos de estos enfermos, dieron constantemente un resultado negativo,
lo mismo que las inoculaciones de sangre al animal. La sangre fué extraida
en el periodo febril e inyectada a lauchas, lauchas jovenes (de menos de
20 dias de edad), a cobayos y a conejos.

Se ha hecho, casi sistematicamente la reaccién de Widal, lo mismo
que la reaccién de Weill Félix, con el X 19 y el X 2, y éstas han dado
constantemente un resultado negativo. Se ha hecho, asimismo, investiga-
ciones de parésitos en sangre con el método de la gota gruesa con resul-
tado siempre negativo.

PronGsTico.—El pronéstico de los enfermos agudos observados por
nosotros, es grave ya que de entre los 67 enfermos que contamos de esta
forma, fallecieron 27, es decir, 40 %. De entre los sobrevivientes, 11
(16 %), curaron imperfectamente, puesto que quedaron con residuos
graves. Estos que quedaron invalidos fueron, sobre todo, los pertene-
cientes a edades menores de dos afios; por consiguiente, mientras mas
pequeiio es el nifio, méas grave es el pronéstico.

Entre los residuos de la enfermedad contamos los siguientes: hemi-
plejia espastica; atetosis; retardo mental, desde el primer grado hasta
la idiocia completa; trastornos del tonus, es decir, hipo e hipertonia que
imposibilita la motilidad; epilepsia; obesidad; hidrocefalia interna vy
externa; estrabismo; nistagmus; falta de reaccién a la luz. Esto sin con-
tar lo que se refiere a los trastornos de la conducta del nifio, porque a
este respecto no hemos realizado el estudio retrospectivo de los casos,
como corresponde hacerse.

Entre los curados sin residuos contamos 29 (44 %) (').

En lo que se refiere al prondstico, es muy dificil dar normas, pues
hay casos agudos graves, con pirexia alta y coma profundo, que se resta-
blecen completamente. Al lado de ellos, estan las formas en que el coma,
es pasajero, y sin embargo, quedan con residuos graves.

Dentro del estudio analitico de los sintomas, se revela como el més

(1) Hacemos constar nuevamente que no se ha efectuado ain el examen ps_ico-
pedagégico en estos 29 ninos. Los datos que obran ya en nuestro poder, nos permiten
afirmar que algunos, en este sentido, tienen secuelas evidentes. Por eso es que ahora
nosotros podemos decir que cuando ese estudio se encuentre realizado como corres-
ponde, la cifra de 29 (44 %) sufrirdi una merma que ird en aumento del porcentaje
de los curados incompletamente.
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grave, la aparicién de cianosis intensa, ya que casi constantemente estos
casos terminaron con el “exitus”.

No hemos observado que las alteraciones del liquido céfalorraquideo
tengan una relacién directa con el curso de la enfermedad y que per-
mitan, por consiguiente, ser una pauta para el pronéstico.

Formas de comienzo paulatino—Entre los enfermos que no han
tenido un comienzo brusco y que han adoptado una evolucién lenta,
contamos con 13 casos.

Casi todos ellos, son nifios lactantes de los dos primeros afios de la
vida y solamente tres con 7, 7, y 3 afios, respectivamente.

En casi todos es-
tos nifos, el cuadro
se inici6 por convul-
siones. Algunos, los
menos, tuvieron tam-
bién cefaleas sin fie-
bre, al principio; pe-
ro teniéndola en el
curso del desarrollo
de la enfermedad.
Esta fiebre fué de un
curso irregular. Lue-
go sobrevinieron al-

Figura 23

Gran dilatacion del sis-
tema ventricular. Re-
traccién de la regién
frontoparietal izquierda;
actimulo de aire en el
espacio subaracnoideo
correspondiente

teraciones del caracter, irritabilidad, apagamiento progresivo de la inte-
ligencia, trastornos motores y del tonus muscular y edema de papila.

En estos enfermos, el liquido céfalorraquideo no mostro la misma
constancia de alteraciones, como ocurri6 con los casos agudos; pero
nos fué posible encontrar la reaccién de Pandy positiva y un mode-
rado aumento de los elementos celulares, que alcanzaron a cifras pro-
ximas a 10 6 20, o mas células. Pero, en general, los liquidos se mos-
traron normales.

ENCEFALOGRAFiA.—Vamos a hablar en este sitio también de lo
que denominamos secuelas o residuos encefalograficos. Lo haremos bre-
vemente, aunque el tema es de sumo interés, porque ello serd materia de
otra publicacion.

o



Figura 24 Figura 25

Occipito placa de la nifia Estela P.: notable dilatacién asimétrica Fronto placa de la misma nina Estela P.: presenta las mismas
de los ventriculos laterales con predominio derecho. Desviacién del alteraciones que se ven en la figura 24
septum hacia la derecha. Falta de dibujo de los surcos en el he-

misferio derecho: aracnoiditis crénica



Figura 26 Figura 27

Fronto placa de la nifia Petrona A.: dilatacién de ambos Nina Petrona A., posicién supina y rayos horizontales. Dilatacién
ventriculos del polo frontal; exageracién del dibujo de los surcos e imagen
de nivel liquido



— 289 —

Una vez pasadas algunas semanas o algunos meses, muchos de
estos enfermos presentan alteraciones encefalograficas, sobre las cuales
no ha insistido suficientemente la literatura médica mundial.

En este momento, bastara con decir que es posible encontrar alte-
raciones groseras del sistema ventricular que pueden llevar a dar ima-
genes de verdadera hidrocefalia interna y externa; desigualdad de los
ventriculos laterales, sobre todo, en los nifios afectados de hemiplejias;
imagenes lisas, sin surcos, como las pertenecientes a los estados de arac-
noiditis crénica; retracciones del Iébulo frontal especialmente, y aun de
todo un hemisferio cerebral; exageracién de los dibujos de los surcos,
como corresponde a la retraccién atrofica parcelaria; imégenes-de for-
macién de pseudo quistes, con el aspecto de porencefalias.

En los enfermos con evoluciéon crénica o prolongada, es donde la
encefalografia revela las mayores alteraciones.

Véanse a este respecto las figuras 4, 8, 9 y 21 al 27 inclusive.

Al lado de este hecho, debemos consignar que hemos tenido cuadros
agudos graves, y que, investigados posteriormente por la encefalografia
no revelaron cambios groseros.

AnaTomia PATOLOGICA.—E] estudio histopatolégico, felizmente, pudo
ser realizado en 23 casos, de los 27 fallecidos. S6lo rehusaron la autopsia
los familiares de cuatro enfermos que corresponden a dos adultos y a
dos nifos.

Este estudio histopatologico ha sido efectuado por el Dr. Alfredo
Ferraris, colaborador de la Catedra, y no haremos nada mas que un
simple resumen a este respecto, porque es proposito del Dr. Ferraris el
publicar “in extenso” su minucioso estudio.

Es conveniente hacer notar que en estos 23 casos que han sido
corroborados por el estudio histopatolégico, se encuentran las lesiones
correspondientes a las encefalitis no supuradas en forma completa, es
decir:

1? Exudacion;

2° Degeneracion; y

3% Proliferacion.

Han sido eliminados y, por consiguiente, no entran dentro de los
23 casos, en que se basa este estudio, los enfermos con cuadro clinico
de encefalitis y en los que la autopsia no permitié6 comprobar las lesiones
anatomopatolégicas completas, a pesar de que es nuestra opinién que
estos casos corresponden también a la misma enfermedad.

Von Economo, interpreta el hecho anteriormente mencionado —lo
volvemos a repetir, la existencia de cuadros clinicos indudables de ence-



— 290 —

falitis y falta de lesiones an&tomopatolégicas completas— como si la
rapidez de la evolucién de la enfermedad no hubiera dado tiempo para
constituirse a estas lesiones anatomopatoldgicas.

Pero nosotros pensamos que es posible que estos enfermos no pre-
senten estas lesiones en forma completa por falta de adaptacién del virus
a la especie humana, fenémeno que se reobserva en las investigaciones
experimentales en el animal.

De las 23 autopsias, 19 corresponden a casos agudos, es decir, la
gran mayoria y las lesiones se caracterizan por alteraciones anatomopa-
tolégicas groseras en el sistema nervioso y menos acusadas en los otros
6rganos. Macroscépicamente la masa encefalica se presenta edematosa, y
en grado extremo congestiva. Las meninges blandas participan de este
fenémeno y sus ve-
nas estan ingurgita-
das, llegando a te-
ner.el calibre de un
lapiz (ver Fig. 28).
El liquido céfalorra-
quideo es abundan-
te y claro, raramen-
te xantocromico o
sanguinolento. Las
cavidades ventricu-
lares sélo se encuen-
tran moderadamen-
te dilatadas.

Figura 28 Pequenas man-

chas de aracnoiditis

serosa, suelen salpicar el brillo de las meninges. Las meninges duras no
acusan lesiones macroscopicas.

Después de endurecido el cerebro por la fijacién, se siguen perci-
biendo los fenémenos congestivos y también, en menor grado, los feno-
menos de edema. Los vasos estasiados seccionados salpican como un
petequiado difuso la masa encefalica, siendo naturalmente mas exage-
rado el cuadro en el centro oval, por el fondo blanco de contraste. Es
excepcional encontrar focos hemorrégicos o de reblandecimiento en la
sustancia cerebral. Los ventriculos laterales, agujero de Monro, tercer
ventriculo, acueducto de Silvio y cuarto ventriculo, por lo comun estan
moderadamente dilatados. La médula participa en menor grado de los
fenémenos antes citados.

Aspecto microscépico: El aspecto microscopico permite observar
lesiones del tipo de encefalitis subcortical en focos, en general de mode-
rada intensidad que toma especialmente la sustancia blanca justamente
en los limites de la gris, a la que interesa en muchos casos en sus por-



Figura 29

Infiltracién linfocitaria perivascular
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Figura 30

Infiltracién inflamatoria linfocitaria a lo largo de un capilar sanguineo



Figura 31

Manguitos de infiltracién linfocitaria en torno a capilares arteriales y vénulas, con
difusién del proceso inflamatorio al tejido nervioso

Figura 32

Formas abultadas de la microglia en torno de un vaso
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ciones profundas, siendo el 16bulo orbitario y frontal, alrededor de los
centros motrices, pero particularmente el 4rea 4,a y 4,b de Broadmann
los sitios de preferencia més atacados.

En los casos agudisimos el proceso puede lesionar cualquier parte
del encéfalo, pudiendo perder su caracter de focal y hacerse difuso. Sin
embargo, en estos casos se percibe que la intensidad de las lesiones es
mayor en las zonas ya citadas, degradando a medida que nos alejamos
de ellas: nicleos grises centrales, pediinculos cerebrales, protuberancia,
cerebelo y bulbo, para ser menos acusadas en la médula espinal.

Edema, congestién, manguitos inflamatorios perivasculares, reaccién
de la glioma, constituyen el cuadro mas tipico de esta enfermedad. Los
notables manguitos inflamatorios perivasculares estan constituidos casi
exclusivamente por linfocitos (ver Figs. 29, 30 y 31); a su alrededor
los fenémenos de edema y congestién se acentian, encontrindose zonas
de reblandecimiento y peque-
nas areas de desmielinizacién.
También se observa una “gran
movilizacion de la microglia, la
cual presenta formas abultadas
del tipo correspondiente a la
fase de actuacién macrofagica
activa” [gentileza de Rio Hor-
tega (Fig. 32)].

Se ha estudiado prolija-
mente también el resto de los
6rganos: se comprueba con al-
guna frecuencia estado catarral
de las vias digestivas, especial-
mente del intestino delgado con
indudable aumento de los cor-
pasculos linfoideos (ver Figs.
14 y 15). En higado, bazo, ri-
nones, fenomenos congestivos y

en el primero ademas, suele ha- Fipurz 324
llarse fenémenos de caracter al- Fotografia correspondiente al cerebro de un
terativo, tumefaccién turbia. nino afectado de encefalitis crénica. Hemisfe-
rio izquierdo atréfico, con placas lechosas de
En uno de nuestros casos aracnoiditis. Gran congestién

se desarrollé también una mio-
carditis de tipo predominantemente intersticial, con abundante infiltrado
linfoplasmocitario (ver Fig. 13).

En los pulmones pueden observarse focos neuménicos lobulillares;
pero no con mayor frecuencia que los hallados en autopsias de otra
indole.

En las cuatro autopsias realizadas y que corresponden a las formas
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crénicas o prolongadas, se comprobé el siguiente cuadro: la duramadre
y las leptomeninges se encuentran engrosadas y unidas por abundantes
bridas fibrosas. El cerebro es pequefio y retraido en muchos sitios (lo
que da en vida, las imagenes encefalograficas tan especiales) y muy au-
mentado. de consistencia. Sobre las meninges blandas, edematosas Vv
congestivas se ven placas lechosas de aracnoiditis (Fig. 32,b).

En el corte se observan los ventriculos, especialmente los laterales,
muy dilatados y deformados.

Microscopicamente se observa una intensisima proliferacion de la
neuroglia especialmente de la macroglia fibrosa (ver Fig. 33).

Figura 33

Proliferacién de la neuroglia, especialmente de la macroglia fibrosa

La topografia de las lesiones guarda la misma distribuciéon que en
los casos agudos.

BacTERIOLOGIA.—En el estudio clinico de los enfermos en vida, se tuvo
muy en cuenta el estudio bacteriologico de los mismos y fué repetida esta
labor junto a la autopsia, sembrando e investigando gérmenes, especial-
mente en el cerebro y en los distintos medios.

El estudio bacteriolégico realizado tanto en vida como en los 6rganos
aislados en la necropsia, no permitio individualizar bacteria patégena
alguna.

Estos estudios bacteriologicos han sido realizados por el Dr. G. El-



Figura 34

Figura 35
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keles y del trabajo realizado hasta la fecha que también comprende la
inoculacién al animal, se puede concluir lo siguiente:

a) En las experiencias de transmision de la enfermedad a los ani-
males, especialmente a lauchas blancas, se logré con material obtenido
del cerebro de tres casos mortales de encefalitis, transmitir y provocar
cuadros neurolégicos mortales y transmisibles en varios pasajes de animal
a animal.

En el dltimo de los casos estudiados, se ha llegado hasta ahora al
sexto pasaje en ratones blancos, habiéndose provocado el mismo cuadro
morboso con material filtrado por el filtro de Seitz y demostrar entre
otras alteraciones histopatolégicas, infiltraciones redondo celulares peri-
vasculares, en el cerebro de los animales (ver Figs. 34 y 35).

b) En el estudio bacteriolégico de los animales enfermos y muertos
no se encontré gérmenes de las especies bacterianas conocidas.

c¢) En razén del hecho de la filtrabilidad del principio activo, puede
concluirse que el agente causal no pertenece
al reino de los protozoarios, ni de las ric-
kettsias.

d) La posibilidad de transmitir en pase
de animal a animal (6° pase), permite excluir
un efecto semejante al “test” de Gordon en el
linfogranuloma y, por lo tanto, es de suponer
que se trata de un virus que es responsable
de la enfermedad y de la muerte de los ani-
males inoculados.

¢) Para la determinacion del tipo de vi-
rus deben efectuarse todavia un gran nume-
ro de pruebas complementarias, como €s evi-
dente, y tratandose de un asunto de tanta
magnitud y complejidad como el que nos ocu-
pa, no se puede por el momento emitir una
opinién mas concluyente.

También poseemos una pelicula cinema-
tografica “filmada” con un lote de lauchas

Figura 36 enfermas ('), correspondientes al sexto pasa-

je. En ella se observan las paresias y paralisis

de los animales. De esta pelicula, hemos obtenido la fotografia que se

aprecia en la figura nimero 36, donde se puede ver muy bien la franca
paralisis del tren posterior de la laucha.

Diacn6sTICO.—En esta parte de la exposicion nos ocuparemos €spe-
cialmente del diagnéstico de la epidemia, sin profundizar el diagnéstico
para el caso aislado.

(1) Esta pelicula fué proyectada durante la comunicacién realizada en el local
de la Sociedad de Pediatria, el dia 6 de julio de 1943,
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Debemos destacar que no aseguramos la identidad del agente etio-
l6gico, o sea de un mismo virus para todos los 80 enfermos relatados,
porque nos faltan las pruebas que dan la inoculacién, o el aislamiento
del virus, o las pruebas de neutralizacién con el suero de los convales-
cientes. Tampoco podemos asegurar que las formas crénicas sean debidas
al mismo agente etiolégico que ocasioné las formas agudas. Por eso es que
nosotros nos hemos limitado a relatar los hechos tal cual los hemos ob-
servado.

Hemos excluido cuidadosamente por el examen clinico y por medio
del interrogatorio, todas las enfermedades infecciosas tales como el saram-
pidn, varicela, coqueluche, rubiola, vacuna, paperas, difteria, otitis, tifus,
paratifus, intoxicaciones por el plomo y por el arsénico, que pueden dar
cuadros parecidos.

’

También hemos excluido por el interrogatorio, la existencia de trau-
mas y de punciones lumbares hechas con anterioridad, que pueden dar

lugar a cuadros anlogos.
* ¥ ¥

El cuadro de la meningitis tuberculosa se presta a confusién porque
en ambas enfermedades el aspecto del enfermo, durante el periodo de es-
tado, y el estudio del liquido céfalorraquideo, pueden ser anilogos. Pero
el comienzo lento, progresivo; los fenémenos prodrémicos en la meningi-
tis tuberculosa, de varios dias de duracién —quizis semanas— no faltan
nunca, cuando se investiga bien; mientras que en este tipo de encefalitis,
el comienzo se caracteriza por ser agudo y hasta brutal.

Muchos casos pueden permanecer en la duda porque el hallazgo
del bacilo, atin en las meningitis tuberculosas mas francas, no es constante;
pero es entonces la evolucion, cuando el enfermo cura, lo que certifica el
diagnéstico. Por este motivo conviene efectuar siempre el cultivo y la ino-
culacién del liquido que, como sabemos, con constancia absoluta tubercu-
liza el cobayo en la meningitis de origen tuberculoso; mientras que el Ii-
quido céfalorraquideo de estas encefalitis, ha sido inocuo para los anima-
les de experiencia (cobayo, conejo y lauchas).

Entre las alteraciones del liquido, conviene retener que en las me-
ningitis tuberculosas, la curva de cloruros muestra un descenso progresi-
vo; en cambio, en la afeccién que nos ocupa no hemos observado dicho

fenémeno.
¥* ¥ *

Es sabido que la sifilis innata puede dar, en el nifio, origen a encefa-
lopatias y, en el lactante, a una meningitis de tipo seroso; pero esto con
caracter de excepcion. Grandes investigadores como Ford que se han ocu-
pado de los problemas de la neuropsiquiatria infantil, tienen la misma
opinién. /

Ademas, la reacciéon de Wassermann, hecha en el liquido céfalorra-
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quideo y en la sangre (Wassermann y Kahn) vy la investigacién de los
familiares en gran escala por estos medios, revel6 siempre una reaccion
negativa en nuestros enfermos, salvo dos excepciones que fueron citadas,
en las que la Wassermann fué positiva (una cruz) fugazmente.

Ademas, la evolucién de los enfermos curados sin tratamiento anti-
sifilitico y el estudio histopatolgico del sistema nervioso, demuestran en
forma segura que no se trata de ldes.

Nos parece que este aspecto de la cuestién no ofrece mayor interés
para el diagnostico. Esto es la opinién unanime en todo el mundo.

* % ¥

La enfermedad de Chagas existe en el interior del pais con una
frecuencia que ha subrayado muy bien el Prof. Mazza, en una labor dig-
na de elogio; y también es sabido que puede dar lugar a encefalitis. Pero
las investigaciones de gota gruesa y las inoculaciones practicadas sistema-
ticamente (G. Elkeles), han sido negativas.

* X ¥

Debemos repetirlo que en todos nuestros pacientes, la enfermedad
fué primitiva. No pudimos descubrir en ninguna de ellos herpes, ni tam-
poco descubrimos dicho herpes en otros enfermos que acudieron por cual-
quier otra causa a nuestra consulta. Es decir, que no hubo epidemia de
herpes.

* ¥ ¥

Comprobadas las alteraciones del liquido céfalorraquideo, muchos
médicos piensan en la meningitis serosa, que fué descripta por Wallgreen,
y se conforman con este diagnostico.

Pero, debemos decir aqui, que es opinion unanime de todos los que
han estudiado a fondo este problema (Bessau, Ekstein, etc.), que casi
siempre estas meningitis serosas no son mas que la consecuencia de un
ataque encefalitico primario y que, sélo por excepcion, corresponden a
una meningitis comitans, como en el caso de una otomastoiditis, de ca-
racter conocido.

Iguales comprobaciones hemos hecho nosotros sobre la interpreta-
cién de lo que se entiende por meningitis serosa, comprobaciones que se
basan en estudios histopatolégicos del sistema nervioso. Es decir, que al
comprobar clinicamente una meningitis serosa, el diagnéstico del ataque
encefalitico, se encuentra realizado.

~ Insistimos en este aspecto, porque estas ideas no son suficientemente
conocidas.

Es importante para el diagnéstico con la meningitis comitans, tener
en cuenta que en ésta, es decir la debida a la vecindad de un foco séptico,

.
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las manifestaciones empiezan con el caracter de dar un liquido claro, con
reacciéon de Pandy positiva y aumento de elementos celulares, con predo-
minio de linfocitos, para luego transformarse progresivamente en turbio,
puriforme, purulento aséptico y, por fin, en séptico.

En la meningitis serosa que acompafia esta encefalitis, comienza co-
mo hemos dicho, con liquido claro o ligeramente turbio; en los primeros
clfas con predominio de polinucleares; pero rdpidamente adquiere un pre-

dominio notable de linfocitos.
* * ¥

En lo que se refiere a la coreomeningitis linfocitaria o enfermedad
de Amstrong, la hemos tenido presente.

Pero es de hacer constar que se trata de un cuadro benigno, que no
deja secuelas, y ademas, que las inoculaciones con el liquido céfalorra-
quideo, trasmiten la enfermedad a la laucha blanca.

En ninguno de nuestros casos hubo una cosa parecida. Ademas, no
ha sido descripta hasta la fecha, una epidemia de coreomeningitis linfo-
citaria: los casos siempre han sido aislados.

* ¥ %

La enfermedad del cerdo, o “maladie des porches” o “Schweinehiiter-
krankheit”, ha sido descripta clinicamente en los tGltimos afios, e iden-
tificada su etiologia como producida por el mismo virus que da esta en-
fermedad en los cerdos.

Sus principales caracteristicas son, resumidas, las siguientes: 1° posee
una curva febril tipica con ondulaciones de tipo camello (con dos gibas),
en las que el primer golpe de fiebre, dura cuatro dias; a las 24 6 48 horas,
desciende, para subir otra vez, durante uno o dos dias; 2° hay una me-
ningitis serosa pronunciada, que acompafia al segundo periodo febril de
la enfermedad; 3° existe una bradicardia relativa, especialmente en el
segundo periodo febril; 4° tiene violentos dolores de cabeza, siempre en el
segundo perfodo febril; 5° enferma sélo un determinado grupo de profe-
sionales, a saber: los queseros de cerdo y los cuidadores de estos animales,
gentes que han estado en contacto estrecho con los animales enfermos;
6° la enfermedad es siempre de curso benigno y no deja secuelas. Todos
los casos descriptos han curado, por eso la anatomia patolégica humana,

es desconocida hasta la fecha.
Por estas razones no insistimos sobre este particular.

* * ¥

La existencia de coma profundo y de convulsiones graves, permite eli-
minar la enfermedad de Heine Medin, en la cual por excepcién puede
existir un trastorno del conocimiento que, por otra parte, siempre es pa-
sajero y las convulsiones son, asimismo, excepcionales.
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Vamos a insistir sobre este punto.

La enfermedad de Heine Medin, se caracteriza especialmente, por
la aparicién de paralisis que toman una gran extensién del cuerpo ini-
cialmente; que son flaccidas, con abolicién de los reflejos, con atrofia
muscular rédpida y reaccién de degeneracién, es decir, que son paralisis de
carécter permanente o de muchos dias de duracién, para recién entrar
al periodo de mejoria.

Las encefalitis observadas por nosotros, se caracterizan, especialmente,
por la gran mutabilidad de los signos neuroldgicos, comprobable dicha
mutabilidad atn en eximenes efectuades en un mismo dia con ocho ©
diez horas de intervalo. Asi, por ejemplo, se observan paralisis incom-
pletas de pocos dias de duracién; alteracién de los reflejos, variables de
un dia para otro.

Este caracter transitorio y mutable de los signos neurol6gicos, es muy
distinto del de las parélisis poliomieliticas, que ofrece la enfermedad de
Heine Medin.

Es evidente que existen casos de dudas, por ejemplo cuando hay
una fiebre ligera y un estado catarral; paralisis de los nervios de la base,
enfermos en los cuales no existen convulsiones, ni trastornos de la con-
ciencia.

En estos casos, no habra més que basarse en la epidemiologia para
hacer el diagnéstico, por el momento.

El estudio del liquido céfalorraquideo puede ofrecer las mismas ca-
racteristicas en las dos afecciones; pero insistimos en que el coma, las con-
vulsiones, las paralisis espasticas mutables, y no de caracter permanente
o prolongado, (como ocurre en la enfermedad de Heine Medin), y el
retardo mental, cuando existe, dan al médico un punto de mira de valor
absoluto.

Debemos hacer constar que durante el afio 1941 solo tuvimos un
caso de Heine Medin (procedente de Santa Fe). Apesar de que en el afio

1942 ha existido una
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aspecto del diagnéstico con los distintos tipos de encefalitis primitivas,
que son capaces de dar epidemias, nos parece necesario —para mayor cla-
ridad de la exposicion— insistir
sobre algunos de los aspectos epi-
demiolégicos estudiados por nos-
otros, que pueden coadyuvar tam-
bién a los fines diagndsticos (co-
mo lo saben muy bien los epi-
demiélogos) y que no pueden ser
olvidados por el clinico.

Las curvas estacionales de-
muestran dos apices (ver Fig. 37):
uno, el mas elevado corresponde
a marzo y el otro, no tan pronun-
ciado, pertenece a octubre. Es de-
cir que, tomando el léxico de los
infect6logos, seria ésta una en-
fermedad endémica con exacerba-
ciones epidémicas, caracterizada
por dos picos: el mas alto, estivo-
otofial y, el mas bajo, inverno- Figura 38
vernal

La grafica (ver Fig. 38), demuestra en forma notable, el aumento
exagerado, el verdadero brote epidémico de fines de verano de 1941, y
se ve bien claramente que coincide con la fecha de nuestra denuncia a
las autoridades sanitarias, hecha en los Gltimos dias de febrero de 1941.
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Precediendo a la epidemia no hubo enfermedades epidémicas huma-
nas de otra naturaleza. Pero es de todos conocido, y la prensa politica
lo divulgé suficientemente, que el pais fué azotado por una epizootia
equina, la mas grave conocida hasta la fecha en los anales de la vete-
rinaria.

Ha sido comprobado en los Estados Unidos de Norteamérica, que
ciertos virus que producen la encefalomielitis equina, pueden transmi-
tirse al hombre vy, especialmente, al nifio (el tipo del Este y el tipo del
Oeste) . Estas comprobaciones nos dieron la sospecha de que estibamos
en presencia de una epidemia analoga .

La epizootia equina, parece haberse iniciado en los partidos del
Oeste de Buenos Aires, para invadir luego, a Santa Fe, Entre Rios, Cér-
doba y parte del Noroeste argentino. En Santa Fe y en Cérdoba, fué
particularmente intensa.

En realidad, las epizootias equinas observadas en los tltimos afios
en la Republica Argentina, han sido de caracter gravisimo.
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Dice el “Behringwerkmiteilungen” 1938, Heft 9, pag. 128 y siguien-
tes, lo que transcribimos a continuacién: ...Las ondas epizodticas de
los afios 1935, 1936 y 1937, alcanzaron una gran extensién del pais, to-
mando simultdneamente las provincias de Buenos Aires, Santa Fe, Entre
Rios, Corrientes, Cérdoba y también la Gobernacién de La Pampa. Las
més fuertemente atacadas en esta epizootia de encefalomielitis equina,
fueron las provincias de Buenos Aires y Cérdoba, fueron atacados un tér-
mino medio del 15 ‘% de todos los animales equinos existentes y la mor-
talidad alcanzé altisimas cifras, que llegaron hasta el 90 %>.

Segtn el Ministerio de Agricultura y Ganaderia y datos obtenidos
de estudios realizados por el Ejército Argentino, la epizootia de 1940-41,
se extendié desde diciembre de 1940 hasta mayo de 1941.

La curva de morbilidad, realizada con nuestros enfermos del afio
1941 (ver Fig. 41), coincide exactamente con la onda epizoGtica equina
de dicho afio. Este hecho epidemiolégico comprobado, es un dato que
nos parece de gran valor y constituye, atin en el momento actual, una hi-
potesis real de trabajo para los investigadores argentinos.

En tal forma que el brote epidémico del afio 1941 apareci6 conco-
mitantemente con la epizootia equina.

Algunos hechos referidos en las historias clinicas, como el de un nino
que faenaba el cuero de un caballo muerto por encefalitis, que enfer-
mé bruscamente 14 dias después de haberse herido un dedo en esa tarea.
son interesantes y nos plantearon, en su época, una hipétesis real de trabajo.

En este sentido nos dirijimos entonces al Instituto Bacteriologico del
Departamento Nacional de Higiene, con el objeto de interesarlo en este
estudio.

El problema se encontraba planteado, entonces, y no habia mas que
dos métodos para resolverlo: primero el método directo, a saber, el aisla-
miento del virus de los casos humanos y, segundo, el método indirecto, o
sea su identificacién por medio de las pruebas de neutralizacién de los
virus equinos conocidos, con el suero de sujetos convalecientes.

En el Instituto Bacteriolégico Nacional, que dirige el Prof. Alfredo
Sordelli, y en la seccién virus del mismo, que dirigi6 el Dr. R. M. Taylor,
de la Rockefeller Foundation, y con la colaboracién del médico argentino
Dr. Parodi, se realizaron estos estudios.

Nos referimos en primer término a lo comprobado en la seccion
virus del Instituto Bacteriolégico Nacional.

A este respecto, nos permitimos transcribir textualmente lo manifes-
tado por el Dr. R. M. Taylor, director de la seccién virus del mencionado
Instituto Bacteriolégico, con fecha 18 de noviembre de 1941, quien se
expresa en esta forma: “Adjunto hallard una lista de todas las titula-
ciones que hemos efectuado con los sueros recibidos contra cinco virus
distintos, o sea los tipos oriental (E. E. E.) y Rosenbusch del virus de
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laencefalomielitis equina, y los tipos St. Louis y B. Japonés del virus
de la encefalitis. Creo que ya le informé que seglin nuestras pruebas de
neutralizacion, los tipos Rosenbusch y occidental (W.E.E.), de la ence-
falomielitis, aparentan ser casi idénticos; por consiguiente la reaccién pro-
ducida contra estos dos virus podria aplicarse a cualquiera de los dos.
Como Vd. notaréa todos los sueros han sido titulados contra el tipo occi-
dental (W.E.E) o Rosenbusch. A excepcién de dos casos, todos los en-
sayos de neutralizacién fueron efectuados por el método intraperitoneal
(i.p.p.). En algunos casos se emplearon los dos métodos, el intracere-
bral (i.c.) y el intraperitoneal. Segin nuestra experiencia con suero
inmune, pareceria que el método i.p. es algo mas sensible cuando se
emplea el virus occidental (W.E.E.). Como usted podra observar, to-
das las reacciones han sido enteramente negativas, es decir no hubo evi-
dencia de inhibicion de la accion del virus cuando éste fué mezclado con
el suero convaleciente de casos humanos. Con los tipos oriental, St. Louis
y B. Japonés, se empled el método i.c. tnicamente. Con estos tipos de
virus el método i.c. da resultados aparentemente satisfactorios cuando
se emplea el suero inmune. Se notard también que no todos los sueros
fueron titulados contra estos virus. Esto se debe a la cantidad insuficiente
de suero recibido. Igual que con el tipo occidental de la encefalomielitis,
todas las reacciones fueron completamente negativas.

Podria agregar que el método empleado para las titulaciones fué el
siguiente: Se mezcl6 una cantidad fija de suero no diluido con varias
diluciones del virus. Como el suero debe emplearse en forma no diluida,
se necesita una cantidad considerable de suero para efectuar pruebas con
varios virus. La tabla adjunta incluye ademas de los sueros empleados
por Vd. algunos recibidos de otros médicos. Le envio éstos porque creo
que talvez le interese saber que hemos efectuado titulaciones con otros
sueros, los cuales también dieron resultados negativos. Los resultados ob-
tenidos son una indicacion de que la encefalitis en cuestion no fué debida
ni a los tipos de encefalomielitis equina ni a los virus St. Louis o B. Japo-
nés. Si la encefalitis fuera debida a un virus, seria muy probable que este
es de un tipo desconocido, o por lo menos antigénicamente distinto a los
empleados para las pruebas”—R. M. TAYLOR.

Todos estos datos nos han sido proporcionados personalmente
por el Dr. R. M. Taylor. Como él tuvo la gentileza de hacerme llegar
los resultados de los sueros enviados por algunos otros colegas de Buenos
Aiires que observaron casos de encefalitis en esta misma época, publicamos
los cuadros tal cual él nos los envi6, porque creemos que asi todavia
asumen mayor interés estas investigaciones.



Tipo
Tipo Occiden- Oriental
Nombre Enviado por Fecha tal Encefalo- Encefalo- Rosembusch St. Louis B. Japonés
mielitis equina mielitis
equina
Maldonado,S. .. | Dr. Valdés ................... 24/3/41 Neg. i. c. Neg.i. p. Neg. i. c. Neg. i. ¢
Maldonado, S. . . i s S e B e e 17/4/41 % 5 » »
Lagodino, o ) D O i o g e 25/3/41 » s 3 »
Lagodino, G. .. B e B i s 7/4/41 ” 5 oo ) »
LOpezZiR. - o b s e e 25/3/41 s ' = Neg. i. c.
Liopez, RA.. . .x Dl om b o T e R 7/4/41 ) 55 o ] »
Boeio, S. - - et B bl Ao e B 0 18/3/41 Neg. i. c.
‘Torres; G -4 - = o 0B e 0 ST o0 e B 5 18/3/41 )
Romero, I. ..... Hosp. Nifios, La Plata. Dr. Ericco| 24/3/41 5 Neg. i. p ,, »
Ibarra, A. . :-: .- Dr.Valdés .......coovvunens 28/3/41 5 B .
GalliH. .......- R S o L S 2/4/41 P 5)
Bazén, A. ...... R e i o) e 17/4/41 2 » » )
Fiote SHEE. . . . ke L LETEL R 22/4/41 m a3 » »
Baroni, M. ..... Dr. J. E. Fernandez. Tres Lomas| 24/4/41. G5 & ,, »
Defz By . - Dr. Cavazzutti. Hosp. Nifios. La
|1 1 20 S S NI s 4 TS 29/4/41 2 3 »
Hierfeld, E.... | Dr. Cibils Aguirre. Asistencia Pa-
blica. Buenos Aires ......... 26/5/41 % » »
Risso, E. - ...... Dr. R. Denis. Pasteur 346. Bue-
108 AITES . i - o 10/5/41 ) » »
65194......... Dr. Lopetegil « : .« aaaibe s« 3/7/41 ”» » »
Parral A. B. .. | C. A. Bardici. Hosp. H. Durand.| 20/5/41 5 » » »
Phpnte ner ove Dy WialdEs s ool bt b sy 22/3/41 - » » »
Pascualis ...... Dr.Valdés ................... 22/3/41 2 - » »
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En el ano 1942, no tuvimos noticias de la existencia de una nueva
epizootia equina; pero si hubo, y en forma intensa, una prolongada vy
grave epizootia de los gallindceos. Sobre la naturaleza y la extensién, asi
como el nimero de animales afectados por esta epizootia, no podemos
informar porque estd fuera del alcance de nuestros conocimientos y no
sabemos que en Cérdoba haya personas que se interesen por este pro-
blema.

Destacamos el hecho, ya que hoy se tiende a dar cada vez mayor
importancia a estas epizootias que parecen tener relacién directa con las
enfermedades humanas.

Hacemos constar que muchos de nuestros enfermos provenian de
zonas afectadas, evidentemente, por la epizootia de gallindceos y que ha-
bian estado en contacto con dichos animales.

Interesante a este respecto, nos parece dar idea de la distribucion
de la enfermedad por edades.

Como lo muestra el cuadro que acompanamos (ver Fig. 39), existe
un predominio notable por el primer afio de la vida, y este dato ya es su-
mamente llamativo.

: Awvo
La frecuencia por o-/ 22
edad es la siguiente: | 2
£ . 2 6
> 5 =
4 2 B
Figura 39 2 >
6 7
La linea negra de la parte 7 2
i nala los 27 ca- 8 =
superior, sefiala los ca 5 -
sos correspondientes al pri- o 5
mer afio de la vida, lo que " =
demuestra el predominio de 2 2
la afeccién por dicho afio > ]

primer afio, 28; segundo y tercer afios, 5 casos, cada uno; cuarto afo,
2 casos; quinto afio, 3 casos, etc.

De entre 74 nifios de 0 a 13 afios de edad, 27 corresponden al pri-
mer afio, y el resto distribuye entre el segundo al décimotercer afio. Feno-
meno parecido se ha observado en las epidemias de Massachussets, ocasio-
nadas por el virus de la encefalomielitis equina, en los Estados Unidos de
Norteamérica.

Un hecho que nos parece de interés remarcarlo, es que hemos podido
comprobar tres casos, donde se puede asegurar, en forma absoluta, por
el estudio anatomopatolégico, que se trataba encefalitis prenatales o inna-
tas, sin que las madres hubieran estado enfermas, o se encontraren con-
valecientes de un ataque encefalitico.

Estos hechos nos llamaron fuertemente la atencién y comprobamos
asi en nuestro medio, la existencia de encefalitis infantiles innatas, trans-
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misibles de la madre al feto, sin que la madre presente un cuadro osten-
sible de la afeccion.

En la distribucién por edades, dentro del primer afio de la vida, exis-
te entre los nifios marcado predominio por el primer trimestre, lo que re-
forzarfa la sospecha mencionada por nosotros, que es muy posible que al-
gunos nifios nazcan con la enfermedad y desarrollen sus sintomas en la

época del primer trimestre.

Un aspecto igualmente interesante, es la distribucién geografica de
nuestros enfermos. En dicha distribucién, corresponde 32 a la campana
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Figura 40

Mapa donde se marca la distribucién de los enfer-
mos observados por nosotros en la provincia de Cér-
doba, durante los afios 1941 y 1942

y 48 enfermos a la ciudad.

La distribucién de los
enfermos, dentro del ma-
pa de la provincia, se pue-
de observar en la figu-
ra 40.

La distribucién den-
tro de la ciudad, nos pa-
rece todavia, mas elocuen-
te. La hacemos notar en
un plano en donde la par-
te manchada o negra sig-
nifica el sector de la ciu-
dad con edificaciéon com-
pacta (ver Fig. 41), es
decir, la parte mas popu-
losa y urbanizada, la que
posee todos los servicios
sanitarios. En la parte no
manchada, se encuentran
los alrededores de la ciu-
dad que es la zona sub-
urbana y corresponde, en
su gran mayoria a una
verdadera zona subrural y
en ella se practica una
vida intermedia entre el
campo y la ciudad. Se en-
cuentra esta ultima zona
en pésimas condiciones hi-
giénicas, ya que no posee

servicios sanitarios completos tales como cloacas y aguas corrientes. Por
otra parte, es donde mora la poblacién mas pobre, y es donde la gente
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habita completamente hacinada, en verdaderas chozas, con techos de
paja y, por piso, solamente la tierra.

En esta parte es donde la epidemia ha incidido en forma absoluta,
salvo dos casos que se encuentran marcados: uno, que corresponde a la
zona limitrofe del Rio Primero ( a cien metros), y el otro, (que es una
encefalitis prenatal), no obstante estar en la parte populosa, es de hacer
constar que la madre procedia de un foco epidémico.

b @ loy bouievantt @ (uRaty

Figura 41

Llamamos la atencién de estos hechos que pueden ser un elemento
de gran valor que sirvan de guia para investigaciones posteriores, en el
sentido de la busca de vectores.

También es interesante hacer notar que el brote epidémico del afio
1941, fué acompanado de una época de lluvias torrenciales y de una hu-
medad relativa muy grande, y que cada otra exacerbacién observada pos-
teriormente fué precedida de lluvias y de aumento de calor.

* % *

La enfermedad no es contagiosa de enfermo a sano.

S6lo hemos observado en una oportunidad dos casos en una misma
vivienda, iniciandose la enfermedad con 24 horas de intervalo entre uno
y otro.

Todos los enfermos que hemos visto, han sido internados en nuestro
Servicio de la Universidad, donde fueron rigurosamente aislados y des-
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pojados de sus parasitos (piojos, liendres, etc.) y, una vez hecha esta ope-
racién higiénica, permanecieron sin un aislamiento absoluto, y no hemos
observado en ningtin momento, contagio alguno.

Encefalitis primitiva

Después de esta larga digresién, que es necesaria para comprender
bien la cuestién del diagnéstico, volvamos al capitulo que habfamos aban-
donado momentaneamente.

De las investigaciones realizadas por R. M. Taylor, y por el estudio
clinico, epidemiolégico, etc., se concluye que ninguno de los enfermos
nuestros es debide al ataque de los virus de la encefalitis equina, Este y
Oeste; ni al de Rosenbuch, sobre el cual no se conoce hasta la fecha nin-
gin caso humano. Asimismo tampoco tienen por etiologia nuestros casos,
a los virus de la encefalitis de St. Louis y de la B. Joponesa.

El estudio de las curvas estacionales, la distribucién geogréfica y la
distribucién de la enfermedad por edades, nos llevaron a la conviccion
de que no estamos en presencia de la encefalitis de von Economo, o ence-
falitis A.

El hecho recientemente comprobado de la transmisibilidad de la afec-
cién de nuestros enfermos a la laucha blanca, nos permite un punto de
vista mas seguro: es decir, que no se trata de una encefalitis de von Eco-
nomo, encefalitis A, o letargica, en la cual, hasta la fecha, los intentos de
transmisién a la laucha han fracasado.

Dato también de gran valor, es la distribucién estacional antes men-
cionada. La encefalitis epidémica A, o de von Economo, tiene su brote
al principio del invierno. Para mas detalles sobre este punto, se puede
consultar la obra de von Economo, en la que figura la distribucién de
su enfermedad en los meses del afio.

La nuestra, presenta dos picos: uno, estivo-otonal y el otro, inverno-
vernal.

En la distribucién de la enfermedad por edades, diremos que von
Economo acepta que la encefalitis A afecta, sobre todo, desde los 15 a los
45 afios, atn cuando es cierto que puede atacar a los ninos de menos de
15 afios. En nuestra epidemia se observa claramente una predileccién de
la enfermedad por el nifio del primer afio de la vida y atn por el primer
trimestre.
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Documentacion

Acompafiamos, como documentacién, un resumen de las historias
clinicas (*), donde van sefialados los sintomas y signos de la enfermedad

en su comienzo y en su periodo de estado y que comprende a los 80 en-
fermos.

Ademas incluimos a continuacién de dichos resimenes el protocolo
correspondiente a 20 autopsias.

Caso N° 1.—A. A,, 9 afios. Cochabamba 0.216 (Cérd.).

Admision: 30-X-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vomitos, coma y convulsiones. Evolucién: febril, coma, somnolencia, intran-
quilidad, delirio, agitacién, convulsiones, ab. ref. cut. abd., ref. anormales,
rigidez de nuca, Kernig, Brudzinski, vémitos, cefalea, dermografismo, enro-
jecimiento faringeo, constipacién, L.C.R. alterado, indice Katz 17, coexis-
tencia epizootia equina. Curacién. Duracién: 10 dias. Observacién: cuidador
de caballos. Encefalografia.

Caso N? 2.—A. H. A.,, 6 meses.

Admision: 5-V-41, con 1 hora de evolucién. Evolucién: brusca, febril,
vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, insomnio, alteraciones psiquicas,
diarrea, deshidratacién. Evolucién: insomnio, hiperestesia, dermografismo,
enrojecimiento faringeo, L.C.R. alterado, coexistencia epizootia equina.
Curacion. Duracion: 15 dias. Observacion: a pecho exclusivo, aparenta into-
xicacién, vive al lado caballeriza.

Caso N? 3.—A. A., 6 meses. Rio I.

Admision: 20-XI-41, con 4 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vomitos, diarrea, deshidratacién. Evolucién: coma, somnolencia, convulsion,
parélisis miemb. sup. izq., hipertonia., R. tendinosos aument., enrojecimiento
faringeo, coexistencia epizootia equina. Observaciones: hemiplejia (secuela).

Caso N° 4—A. A, 3 anos. Calle 7 N° 881 (Cérd.).

Admision: 28-111-41, con 15 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, febril,
agitacién, delirio, intranquilidad, caida. Ewvolucién: fiebre, parlisis, hipo-
tonia, R. anormales, marcha cerebelosa, L. C. R. alterado, gléb. rojos 4.000.000,
gléb. blancos 9.600. pol. neut. 60 %, eosinéf. 4 %, linfocitos, 35 %, mono-
citos, 1 %, indice Katz 5,5, coexistencia epizootia equina. Curacién. Sf:cuttlas.
encefalograficas. Duracién: 2 meses. Observaciones: Ritmo respiratorio anor-
mal. Encefalografia. Fotografia.

Caso N° 5—A. R, 6 anos. Villa Allende.

Admisién: 12-I11-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: brusca, vé-
mitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, alteraciones psiquiFas, convul-
siones, paralisis. Evolucién: psiquismo alterado, paralisis, R. tendinosos + -+,
edema papila, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, gl{)b. bl{incos .5.80'0,
pol. neut. 70 %, linfocitos 28 %, monocitos 2 %, coexistencia epizootia

(*) Nota de Redaccién—Estas historias clinicas son resumidas de up_cuadro
muy completo y detallado, que no fuera posible publicar por razones tipograficas.
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equina. Curacion. Duracién: 12 dias. Observaciones: Padre cuidador de
caballos. Dos casos en la misma casa en 1 ano.

Caso N? 6.—B. S., 5 dias. Gigena (Rio IV).

Admisién: 28-11-41, con 15 dias de evolucién. Iniciacion: infeccién,
catarro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, somno-
lencia, alteracién, disbasia. Evolucién: febril, insomnio, psiquismo alterado,
R. tendinosos + +, hiperestesia. Kernig, Brudzinsky, cianosis, vémitos, cefalea,
dermografismo, L. C. R. alterado, gléb. blancos 6.000, pol. neut. 58 %, linfo-
citos 40 %, monocitos, 2 %, coexistencia epizootia equina. Curacion. Dura-
cién: 2 meses. Observaciones: encefalografia.

Caso N°* 7—B. A., 9 afios. Dique San Roque.

Admisién: 5-IV-41, con 9 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, vomitos,
convulsién, cefalea. Evolucién: convulsién, paralisis, R. tendinosos -+ -+,
nistagmus, lenguaje alterado, rigidez de nuca, Kernig, Brudzinsky, cefalea,
enrojecimiento faringeo, L. C.R. alterado, indice Katz 5, coexistencia epi-
zootia equina. Curacién. Duracién: 20 dias. Observaciones: encefalografia.

Caso N° 8.—C. I., 7 anos. Garay E. 231 (Cérd.).

Admisién: 18-VI-41, con 3 meses de evolucion. Iniciacion: lenta, con-
vulsién, falta de inteligencia. Evolucién: R. tendinosos -+ +, anisocoria, nis-
tagmus, edema papila, esbozo, Kernig, cefalea, L. C. R. alterado, urea 0,55,
indice Katz 13, coexistencia epizootia equina. Curacion: secuelas retardo
mental &+ 4. Duracién: 2 dias. Observaciones: Encefalografia, conducta, etc.
etc., epilepsia, tonus +.

Caso N? 9—C. J. C, 6 anos. Las Junturas.

Admisién: 17-11-41, con 2 meses de evolucién. Iniciacion: brusca, vo-
mitos, agitacién, delirio, intranquilidad, cefalea, a recaidas. Evolucion: intran-
quilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, R. tendinosos -+, hiperes-
tesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, vémitos, cefalea, dermografismo,
L. C. R. alterado, gléb. rojos 4.400.000, gléb. blancos 7.200, pol. neut. 50 %,
eosin4f. 1 %, linfocitos, 487, monocitos, 1 %, coexistencia epizootia equina.
Curacién. Duracién: 2 meses. Observacién: forma a recaidas.

Caso N° 10.—C. S., 1 ano. Pueblo Colén.

Admisién: 22-11-41, con 1 hora de evolucion. Iniciacion: infeccion
catarro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, somno-
lencia, convulsién, diarrea. Evolucion: coma, cianosis, vomitos, dermogra-
fismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, L. C. R. alterado, coexistencia epi-
zootia equina. Duracién: 14 dias. Fallecido.

Caso N° 11.—C..F., 20 meses. San Roque (K. 18).

Admisién: 4-IV-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacion: infeccion, ca-
tarro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, insomnio,
diarrea, sindrome neurolégico, deshidratacién. Evolucién: fiebre, somnolen-
cia, intranquilidad, delirio, agitacién, paralisis, R. tendinosos -+ -+ -+, hiper-
estesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, vomitos, dermografismo, enrojeci-
miento faringeo, L. C.R. alterado, coexistencia epizootia equina. Curacion.
Duracién: 6 dias. Observaciones: hubo epizootia en la estancia donde ¢l vive.



— 311 —

Caso N° 12.—C. J. A, 1 mes. La Falda.

Admision: 4-1-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacién: brusca, con-
vulsién, deshidrataciéon. Ewvolucidn: coma, convulsién, dermografismo, dia-
rrea, estado de nutricién: eutrof, L. C. R. normal, coexistencia epizootia
equina. Curacion. Duracion: 1 mes. Observaciones: secuelas, idiocia, pecho
exclusivo.

Caso N? 13.—D. A. M., 4 meses. Calle 28 N° 930 (Cérd.).

Admision: 18-X1-41. Iniciacion: lenta, vémitos habit., agitacién, deli-
rio, intranquilidad, insomnio, convulsion, diarrea, distrofia. Evolucién: intran-
quilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, inteligencia, convulsién, hiper-
motilidad pasiva, R. tendinosos + +, estrabismo, vémitos, dermografismo,
diarrea, estado de nutricién: distrof., L. C. R. alterado, coexistencia epizootia
equina. Curacion. Observaciones: secuelas psicomotoras, encefalogréficas.

Caso N°® 14—E. J. M., 5 anos. Guinazu.

Admision: 18-I-41, con 7 dias de evolucién. Iniciacién: infeccién cata-
rro, brusca, febril, coma, convulsién, cefalea, diarrea, signos neurol6gicos.
Evolucion: dectbito gat. fus., fiebre, coma, somnolencia, intranquilidad, deli-
rio, agitacién, psiquismo alterado, inteligencia alterada, convulsién, hipermo-
tilidad pasiva, R. tendinosos (—), R. anormales, ptosis parpado, R. foto-
motor (=), hiperestesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, cianosis, vémitos,
cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L.C.R. alterado, coexis-
tencia epizootia equina. Duracidn: 15 dias. Fallecido.

Caso N° 15.—F. M., 4 afios. San Luis 657 (Cérd.).

Admision: 11-IV-41, con 8 dias de evolucién. Iniciacién: infeccién,
catarro, brusca, febril, agitacién, delirio, intranquilidad, cefalea estrabismo.
Evolucion: fiebre, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, inte-
ligencia alterada, ab. refl. tend. y cut. abdominal, estrabismo, marcha cere-
belosa, vomitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L.C.R.
alterado, coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracion: 30 dias.

Caso N? 16.—F. F.; 8 meses. Bulnes S-4 (Cérd.).

Admision: 5-11-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: infeccién, cata-
rro, brusca, vémito, somnolencia, alteraciones psiquicas, diarrea, deshidra-
tacion. Ewvolucion: fiebre, coma, somnolencia, intranquilidad, delirio, agita-
cién, psiquismo alterado, convulsién, paralisis, hipotonia, R. tendinosos (—),
vomitos, dermografismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutri-
cién: eutrof., L. C. R. normal, coexistencia epizootia equina. Curacion. Du-
racion: 21 dias.

Caso N¢ 17—P. L., 7 anos. Monte Cristo.

Admision: 21-IV-41, con 4 dias de evolucién. Iniciaciéon: infecciéon ca-
tarro, brusca, fiebre, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, som-
nolencia, convulsiones, cefalea, signos neurolégicos. Evolucion: fiebre, coma,
somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, convul-
siones, paralisis, distonia, R. tendinosos + -+, hiperestesia, rigidez nuca, Ker-
nig, Brudzinsky, vémitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo,
L. C. R. normal, coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracién: 14 dias.
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Caso N¢ 18—P. J., 48 anos.

Admisién: 11-111-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacién: brusca, agi-
tacién, delirio, intranquilidad, sopor, cefalea, mareos. Evolucién: R. tendi-
nosos =, trast. acom., hiperestesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, vomitos,
dermografismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R. normal, urea 0.30, coexis-
tencia epizootia equina. Curacién. Duracién: 28 dias. Observaciones (*):
coexistencia lues.

Caso N? 19.—G. L., 5 dias. Yacominsqui.

Admision: 17-XI-41, con 5 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, fiebre,
vémitos; convulsiones, diarrea, ictericia. Evolucién: fiebre, coma, convul-
siones, hiper. mot. pas., esclerema, rigidez nuca, coexistencia epizootia equina.
Duracién:- 5 dias. Fallecido. Autopsia. Observaciones: encefalitis prenatal.

Caso N° 20.—H. P., 8 afos. Unquillo.

Admisién: 18-X-40, con 5 dias de evolucién. Iniciacion: infeccion ca-
tarro, brusca, vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, convulsiones, cefalea.
Evolucién: gat. fus., psiquismo obnub., R. anormales, hiperestesia, rigidez
nuca, Kernig, Brudzinsky, vémitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento
faringeo, L.C.R. normal, gléb. rojos 5.130.000, gléb. blancos 9.600, pol.
neutréf. 19 %, eosinéf. 4 %, linfocitos, 77 %, coexistencia epizootia equina.
Curacién. Duracion: 10 dias.

Caso N° 21—1. A., 13 anos. Bell Ville.

Admisién: 20-1-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacion: infeccion, cata-
rro, brusca, fiebre, vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, somnolencia,
alteraciones psiquicas, convulsiones, cefalea, diarrea. Evolucion: fiebre, intran-
quilidad, delirio, agitacion, psiquismo alterado, convulsiones, paralisis, R.
tendinosos + -+, hiperestesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, vémitos, ce-
falea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, L.C.R. normal,
L. C. R. alterado, coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracién: 15 dias.
Observaciones: 14 dias antes, extrajo el cuero a un caballo muerto de

encefalitis, cortandose un dedo.

Caso N° 22— 1. L., 5 afios. Santa Rosa (Rio I).

Admisién: 25-V-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: infeccion ca-
tarro, brusca, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, coma, alteraciones
psiquicas, convulsiones, cefalea. Evolucién: decubito pas., coma, intranqui-
lidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, convulsién, paralisis, R. tendi-
nosos -+, vémitos, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R. normal,
urea 0.76, coexistencia epizootia equina. Curacién. Duracién: 10 dias. Se-
cuelas, epilepsia postencefalitica.

Caso N° 23.—L. O. I, 6 meses. Cerro Las Rosas.

Admisién: 17-11-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: infeccion cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, alteraciones
psiquicas, convulsiones, diarrea, deshidratacién. Evolucién: febril, somno-
lencia, intranquilidad, delirio, agitacion, psiquismo  alterado, convulsiones,
paralisis, hemipl., R. tendinosos -+, hiperestesia, rigidez nuca, vomitos, dermo-
grafismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién: eutrof., L. C. R.
normal, gléb. blancos 6.000, coexistencia epizootia equina. Curacién. Dura-
cién: 10 dias. Observaciones: hermano del enfermo N 24; pecho exclusivo.
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Caso N® 24.—L. O. N. N., 28 meses. Cerro Las Rosas.

Admision: 16-I1-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacidn: infeccién cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, convul-
siones, diarrea. Evolucién: febril, coma, intranquilidad, delirio, agitacion,
psiquismo alterado, convulsiones, R. tendinosos y cuténeo abdominal ab.
cianosis, dermografismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutri-

cién: eutrof., L. C. R. normal, coexistencia epizootia equina. Duracién: 1 dia;
Fallecido.

3

Caso N° 25.—L. R., 54 afios. Bell Ville.

Admisién: 9-111-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: brusca, vémitos,
agitacién, delirio, intranquilidad, coma, convulsiones, cefalea. Evolucién:
fiebre, coma, psiquismo alterado, convulsiones, temblor, paralisis, R. anor-
males, estrabismo, nistagmus, ptosis parpado, vémitos, cefalea, dermografismo,
L. C.R. alterado, gléb. blancos 7.900, coexistencia epizootia equina. Cura-
cién. Duracion: 15 dias. Observaciones: 1 afio después, no podia subir esca-
leras.

Caso N? 26.—L. S., 53 afos. Bell Ville.

Admision: 12-1I-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacién: brusca, vé-
mitos, agitacion, delirio, intranquilidad, coma, somnolencia, alteraciones psi-
quicas, convulsiones, cefalea, signos neurolégicos. Evolucién: scoma, intran-
quilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, convulsién, R. tendinosos -+ 3
hiperestesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, cianosis, vémitos, cefalea, der-
mografismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, coexistencia epizootia
equina. Duracion: 40 dias. Observaciones: recaida. Fallecido.

Caso N° 27.—L. H. T., 2 afios. Colombres 1700. (Cérd.).

Admision: 3-1V-41. Iniciacidn: 30-I11-41, brusca, fiebre, vémitos, agi-
tacién, delirio, intranquilidad, coma, alteraciones psiquicas, convulsiones, sig-
nos neurolégicos. Evolucién: decubito pas., fiebre, coma, psiquismo alte-
rado, convulsiones, paralisis, hipomotilidad pasiva, R. fotomotor abol., cia-
nosis, vomitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, constipacién,
estado de nutricién L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—), coexis-
tencia epizootia equina. Duracion: 4 dias. Fallecido.

Caso N° 28.—M. T., 40 dias. Arsenales.

Admision: 5-VIII-41, con 4 dias de evolucién. Iniciacién: infeccién ca-
tarro, brusca, fiebre, vomitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, convul-
siones, diarrea. Evolucién: febril, coma, psiquismo alterado, convulsién, cia-
nosis, vomitos, diarrea, eutrof., L. C. R. alterado, coexistencia epizootia equina.
Duracion: 5 dias. Fallecido. Autopsia.

Caso N? 29.—M. R., 6 anos. Villa Forestieri.

Admisién: 21-11-41, con 15 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, vo-
mitos, somnolencia, alteraciones psiquicas, cefalea. Evolucion: coma, somno-
lencia, psiquismo alterado, convulsién, dermografismo, L.C.R. alterado,
coexistencia epizootia equina. Duracién: 12 dias. Fallecido.

Caso N? 30.—M. J., 10 anos. Los Boulevares.

Admision: 15-111-41, con 2 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, febril,
vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, alteraciones psiq.uicz.as, con.vul.sién_.
cefalea. Evolucién: febril, coma, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo
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alterado, convulsién, R. tendinosos (—), hiperestesia, rigidez nuca, Kernig,
Brudzinsky, vémitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, cons-
tipacién, L. C. R. normal, Wassermann en sangre (—), gléb. blancos 5.300,
pol, neutr6f. 60 %, linfocitos, 40 %, indice Katz 5, coexistencia epizootia
equina y gallinar. Curacién. Duracion: 45 dias. Observaciones: secuelas en-
cefalograficas.

Caso N? 31.—M. H., 4 anos. 12 de Octubre 9 (Cérd.).

Admisién: 5-111-41, con 2 dias de evolucion. Iniciacion: brusca, vomitos,
agitacién, delirio, intranquilidad, coma, convulsion, cefalea. Evoluciéon: febril,
coma, convulsién, R. tendinosos + -+, cianosis, dermografismo, enrojecimiento
faringeo, L. C.R. normal, gléb. blancos 20.600, pol. neutrsf. 80 %, linfo-
citos 20 %, coexistencia epizootia equina. Duracion: 2 dias. Fallecido.

Caso N° 32—N. I., 21, afos. Padre Lozano 146 (Cérd.).

Admisién: 2-IV-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: infeccion cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, somnolencia,
alteraciones psiquicas, convulsion, diarrea. Evolucién: febril, somnolencia,
“intranquilidad, delirio, agitacion, psiquismo alterado, convulsion, vomitos,
mov. coreoatetésico, dermografismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado
de nutricién: eutrof., L. C. R. normal, coexistencia epizootia equina. Curado.
Duracién: 14 dias.

Caso N° 33—N. M. E., 6 meses. Belgrano 1109 (Cord.).

Admisién: 9-IV-41, con 10 dias de evolucion. Iniciacién: brusca, febril,
vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, convulsion, diarrea. Evolucion:
febril, somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado,
convulsién, R. tendinoso +, hiperestesia, rigidez nuca, vomitos, dermogra-
fismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién: distrof., L. C. R.
alterado, Wassermann en sangre (—), indice Katz 4,5, coexistencia epizootia
equina. Duracién: 14 dias. Observaciones: muere 1 mes después en su casa.

Caso N° 34—O. A., 24 meses. Bolivar 443 (Cérd.).

Admisién: 11-VIII-41, con 1 dia de evolucion. Iniciacion: infeccion ca-
tarro, brusca, fiebre, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, somnolencia,
alteraciones psiquicas, convulsion. Evolucién: febril, somnolencia, intranqui-
lidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, convulsién, temblor, R. tendi-
nosos (—), rigidez nuca, Brudzinsky, vomitos, dermografismo, enrojecimiento
faringeo, L. C. R. normal, Wassermann en sangre (—), gléb. rojos 4.300.000,
gléb. blancos 9.000, pol. neutréf, 65 %, eosinéf. 1 %, linfocitos, 30 %, mono-
citos 4 %, coexistencia epizootia gallinar (). Curacién. Duracion: 10 dias.
Observaciones: (*) canario muerto 15 dias, en la casa.

Caso N° 35—P. E. S., 10 meses. Monte Cristo.

Admisién: 17-1X-40, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: infeccion ca-
tarro, brusca, febril, vomitos, coma, alteraciones psiquicas, cefalea, diarrea,
deshidratacién. Evolucién: febril, somnolencia, psiquismo alterado, inteli-
gencia alterada, convulsién, hemiparesia, R. tendinosos +, vomitos, der-
mografismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién; eutrof.,
coexistencia epizootia equina. Curacién. Duracion: 15 dias. Observaciones:
secuelas: idiocia, hemiplejia y encefalograficas.
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Caso N* 36.—P. P., 11 meses. Bell Ville.

Admision: 28-1-41, con 4 dias de evolucién. Iniciacién: infeccidén cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, somnolencia,
alteraciones psiquicas, convulsién, diarrea. Evolucidn: dectbito pas., febril,
semicoma, somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado,
inteligencia alterada, convulsién, R. tendinosos +, vémitos, dermografismo,
enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién: eutrof., L. C.R. alte-
rado, Wassermann en sangre (—), coexistencia epizootia equina. Curacion.
Duracion: 12 dias. Observaciones: secuelas: idiocia, obesidad, epilepsia y
encefalograficas. :

Caso N° 37.—P. L. G., 12 meses. Charcas 1031 (Cérd.).

Admision: 4-IV-41, con 3 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, somnolencia, alteraciones psiquf-
cas. Evolucién: febril, semicoma, somnolencia, intranquilidad, delirio, agi-
tacién, psiquismo alterado, R. tendinosos (—), estrabismo, ptosis parpado,
vomitos, dermografismo, enrojecimiento faringeo, estado de nutricién: eutrof.,
L. C. R. normal, Wassermann en sangre (—), indice Katz 27.75, coexistencia
epizootia equina. Curacion. Duracién: 12 dias.

Caso N° 38.—P. C. E.

Iniciacion: brusca. Evolucién: L. C.R. alterado. Fallecido. Autopsia.

Caso N? 39.—R. M. A, 6 afos. Las Junturas.

Admision: 25-111-41, con 5 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, febril,
vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, cefalea. Evolucién: febril, intran-
quilidad, delirio, agitaciéon, edema papila, hiperestesia, rigidez nuca, Brud-
zinsky, vomitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L.C.R.
normal, Wassermann en sangre (—), coexistencia epizootia equina. Curacion.
Duracion: 8 dias. Observaciones: encefalograficas.

Caso N. 40.—R. F., 12 anos.

Admision: 13-1X-41, con 2 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, cefa-
lea, alucinacién visual. Evolucién: paralisis, R. tendinosos + -+, clonus, edema
papila, vémitos, cefalea, dermografismo, L.C.R. normal, Wassermann en
sangre (—), coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracion: 21 dias.
Observaciones: forma frustra.

Caso N° 41.—R. I., 8 anos. Pucara.

Admisiéon: 20-I111-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, somnolencia, alteraciones psiquicas,
convulsiones, cefalea. Evolucién: febril, somnolencia, intranquilidad, delirio,
agitacién, psiquismo alterado, inteligencia alterada, convulsién, R. tendi-
nosos +, nistagmus, edema papila, R. fotomotor (—), rigidez nuca, Brud-
zinsky, vémitos, cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L.C.R.
alterado, Wassermann en sangre (—), gléb. blancos 16.000, coexistencia epi-
zootia equina. Curacién. Duracion: 15 dias. Observaciones: secuelas: retardo
mental y encefalograficas.

Caso N° 42 —R. B., 26 afios. Malaguerio.

Admisién: 27-V-41, con 5 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, agita-
cién, delirio, intranquilidad, alteraciones psiquicas, convulsién, cefalea. Evo-
lucién: intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, inteligencia
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alterada, hiperestesia, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, cianosis, dermogra-
fismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre 32,
coexistencia epizootia equina. Duracién: 7 dias. Fallecido. Autopsia.

Caso N¢ 43.—S. F., 28 afios. Malagueno.

Admisién: 4-V-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: brusca, vomitos,
alteraciones psiquicas, convulsién, cefalea. Evolucion: coma, psiquismo alte-
rado, convulsién, paresia, hipomotilidad pasiva, R. tendinosos ~+, vomi-
tos, cefalea, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en
sangre (—), coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracién: 12 dias.

Caso N¢ 44—S. B. Impira, (Oliva).

Admisién: 4-XI-41. Iniciacién: lenta, convulsién, intranquilidad, delirio,
agitacién, psiquismo alterado, inteligencia alterada, convulsién, hipermotilidad
pasiva, R. tendinosos +, edema papila, hiperestesia, dermografismo, L. C. R.
normal, coexistencia epizootia equina. Curacion. Duracion: 1 afo. Observa-
ciones: secuelas, hidrocefalia, retardo mental, epilepsia y encefalograficas.

Caso N¢ 45.—S. P., 7 anos. Salvacate.

Admisién: 9-1X-41, con 5 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, febril.
vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, alteraciones psiquicas, con-
vulsién, cefalea. Evolucién: febril, semicoma, intranquilidad, delirio, agi-
tacién, psiquismo alterado, convulsion, hipermotilidad pasiva, R. tendinosos qF
edema papila, rigidez nuca, Kernig, Brudzinsky, vémitos, cefalea, dermogra-
fismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (=),
coexistencia epizootia equina. Curacién. Duracién: % meses. Observaciones:
secuelas: hidrocefalia intensa, ligero retardo mental, encefalogréficas.

Caso N® 46.—T. L., 12 afios. Boulevard Las Heras 2624 (Cérd.).

Admisién: 2-11-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: brusca, vomitos,
delirio, agitacién, intranquilidad, coma, alteraciones psiquicas, convulsion,
cefalea. Ewvolucién: coma, somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacion,
psiquismo alterado, convulsién, hipermotilidad pasiva, R. cutaneoabdomi-
nal (—), nistagmus, hiperestesia, rigidez nuca, Brudzinsky, vémitos, cefalea,
dermografismo, enrojecimiento faringeo, L. C.R. alterado, Wassermann en
sangre (—), gléb. rojos 4.780.000, gléb. blancos 9.000, pol. neutréf. 57 %,
eosindf. 9 %, linfocitos 39 %, monocitos, 2 %, coexistencia epizootia equina.
Curacién. Duracién: 10 dias.

Caso N° 47.—T. M. I, 3 afos. Hernando.

Admisién: 19-XI1-40, con 30 dias de evolucion. Iniciacidon: infeccion
catarro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, som-
nolencia, alteraciones psiquicas, convulsién. Evolucion: febril, coma, somno-
lencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, convulsién, para-
lisis, hipomotilidad pasiva, vomitos, cefalea, dermografismo, L. C.R. alte-
rado, Wassermann en sangre (—), glob. blancos 15.600, coexistencia epizoo-
tia equina. Duracién: 75 dias. Fallecido.

Caso N¢ 48.—V. C., 2 meses. Pringles 859.

Admisién: 4-XI-41, con 3 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, vomitos,
agitacién, delirio, intranquilidad, convulsién, deshidratacién. Evolucién: semi-
coma, somnolencia, psiquismo alterado, convulsién, R. tendinosos +, vémitos,
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dermografismo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—), coexistencia
epizootia equina. Duracion: 14 dias. Fallecido. Autopsia.

Caso N° 49.—V. L. M, 6 meses. Villa Riv.

Admisién: 13-1V-41, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: infeccién ca-
tarro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, somnolencia,
alteraciones psiquicas, diarrea, deshidratacién. Evolucién: somnolencia, intran-
quilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, hiperestesia, vémitos, dermo-
grafismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién: eutrof., L.C.R.
alterado, Wassermann en sangre (—), coexistencia epizootia equina. Obser-
vaciones: no se pudo seguir a este enfermo.

Caso N¢ 50.—Z. C., 114 ano. Malagueno.

Admision: 8-XI-41, con 1 hora de evolucién. Iniciacién: infeccién cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, coma, altera-
ciones psiquicas, convulsion, diarrea. Evolucion: febril, coma, somnolencia,
psiquismo alterado, inteligencia alterada, convulsién, temblor, distonia, R. ten-
dinosos -+, vomitos, mov. coreoatetosico, estado de nutricién: eutrof., L. C. R.
normal, coexistencia epizootia equina. Curacion. Observaciones: secuelas:
retardo mental (edad mental de 6 meses), retardo motor.

Caso N? 51.—Z. A., 3 anos. Sumampa.

Admision: 15-XI1I-40, con 7 dias de evolucién. Iniciaciéon: infeccion
catarro, brusca, febril, vomitos, agitacién, delirio, intranquilidad, semicoma,
somnolencia, alteraciones psiquicas, convulsién, diarrea. Ewvolucion: febril,
semicoma, somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alte-
rado, convulsién, rigidez nuca, Brudzinsky, cianosis, vémitos, dermografismo,
enrojecimiento faringeo, diarrea, L.C.R. alterado, Wassermann en sangre
(—), urea 0,43, coexistencia epizootia equina. Duracién: 7 dias. Fallecido.

Caso N¢ 52.—A. E., 18 meses Avda. Republica 32 (Cord.).

Admisién: 23-11-42, con 17 meses de evolucién. Iniciacion: alteraciones
psiquicas, convulsién. Evolucién: psiquismo alterado, idiocia, convulsién, hiper-
motilidad pasiva, R. tendinosos +, L.C.R. normal. Duracién: 17 meses.
Fallecido.

Caso N¢ 53.—A. P., 9 anos. Calle 18 N? 441 (Cérd.).

Admision: 3-11-42, con 30 dias de evolucién. Iniciacién: infeccién cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, cefalea. Evolu-
cién: febril, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo alterado, parlisis,
hipomotilidad pasiva, R. tendinosos (—), R. cutdneoabdominal (—), nistag-
mus, rigidez nuca, Brudzinsky, vémitos, cefalea, mov. coreoatetosico, der‘rf]o-
grafismo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—). Curado. Duracion:
1 afio. Observaciones: secuelas: encefalograficas, hidrocefalia interna.

Caso N¢ 54—B. A., 6 arfios. Solares s/n. (Cord.).

Admisién: 6-X-42, con 5 dias de evolucién. Iniciacion: brusca, febril,
vémitos, coma, convulsién. Evolucién: febril, coma, paresia, .hipermot'ilidad
pasiva, R. tendinosos -+, cianosis, dermografismo, enrojecimiento faringeo,
L. C.R. alterado. Wassermann en sangre (—). Duracién: 5 dias. Fallecido.

Caso N° 55—B. R., 45 dias. Balnearia. )
Admisién: 8-X-42, con 40 dias de evolucién. Iniciacién: lenta, vémitos,
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agitacion, delirio, intranquilidad, negativismo. Evolucion: febril, coma, con-
vulsién, hipermotilidad pasiva, cianosis, dermografismo, L.C.R. normal,
Wassermann en sangre (—). Duracién: 20 dias. Fallecido.

Caso N 56.—C. M., 10 afios. Calchaqui 845 (Coérd.).

Admisién: 2-V-42, con 4 dias de evolucién. Iniciacion: infecci6n cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, con-
vulsién. Evolucién: febril, coma, convulsién, paresia, hipomotilidad pasiva,
R. tendinosos (—), cefalea, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L. C. R.
alterado, Wassermann en sangre (—), gléb. blancos 11.000, pol. neutrof.
62 %, linfocitos 34 %, monocitos 4 %, indice Katz 15.5. Curacién. Duracion:
10 dias. Observaciones: encefalografia.

Caso N¢ 57.—C. B., 614 afios. Uspallata 1400 (Cérd.).

Admisién: 28-XI11-42. Iniciacion: convulsién. Evolucion: idiocia, con-
vulsién, temblor, paresia, motilidad pasiva, distonia, R. tendinosos -, mov.
coreoatetésico. Duracién: 614 afios, encefalitis congénita.

Caso N° 58—C. M., 45 dias. Mattaldi.

Admision: 15-VI-42. Iniciacién: lenta, vémitos, agitacion, delirio, intran-
quilidad, distrof., deb. cong. Evolucién: vémitos, diarrea, estado de nutricion:
distrof., gléb. blancos 8.400, gléb. rojos 3.330.000, pol. neutréf. 41 %, eosinéf.
2 %, linfocitos 55 %, monocitos 2 %. Duracién: 4 Y meses. Fallecida.
Observaciones: sélo la autopsia aclara el cuadro clinico.

Caso N 59.—C. J. J., 5 dias. Dean Funes 565 (Cord.).

Admisién: 14-VII1-42, con 2 dias de evolucién. Iniciacion: vémitos con
sangre, purpura. Evolucion: diarrea, melena. Duracién: 3 dias. Fallecido.
Observaciones: Encefalitis congénita.

Caso N° 60.—D. R., 6 afios. Pueblo San Martin.

Admisién: 8-VI-42, con 5 dias de evolucion. Iniciacién: infeccion cata-
rro, brusca, febril, vomitos, coma, convulsién. Evolucién: febril, coma, con-
vulsién, hipermotilidad, R. tendinosos -+, cianosis, vomitos, dermografismo,
enrojecimiento faringeo. Duracion: 4 dias. Fallecido.

Caso N¢ 61—F. H. J., 45 dias. Baj. Pucard 354 (Coérd.).

Admisién: 3-VIII-42, con 8 dias de evolucion. Iniciacién: lenta, vomitos,
convulsién, diarrea. Evolucidn: convulsion, hipermotilidad pasiva, ci1anosis,

gléb. rojos 2.760.000, gléb. blancos 6.800, pol. neutréf. 70 %, eosinof. 1 %,
linfocitos, 26 %, monocitos 3 . Fallecido.

Caso N¢ 62.—G. L., 9 meses. Ferroviarios 1217 (Cord.).

Admision: 14-VIII-42. Iniciacién: mixedema congénito. Evolucion:
idiocia, nistagmus, L. C. R. normal, Wassermann en sangre (—), gléb. rojos
3.330.000, gléb. blancos 12.800, pol. neutréf. 48 %, eosinéf. 6 e, linfocitos
42 9%, monocitos, 1 %. Fallecido. Observaciones: atiroidismo, encefalitis, en-
cefalografia.

Caso N¢ 63.—G. O., 11 afos. Lozada (Rio II).

Admisién: 12-IV-42, con 3 dias de evolucion. Iniciacién: infeccion cata-
rro, brusca, febril, vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, coma, convul-
sién, cefalea. Evolucién: febril, coma, convulsién, R. tendinosos (—), R.
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cutineoabdominal (—), cianosis, vémitos, dermografismo, enrojecimiento
faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—), gléb, rojos 5.700.000,
gléb. blancos 24.400, pol. neutréf. 90 9%, linfocitos 10 %, urea 0,42. Dura-
cion: 5 dias. Fallecido.

Caso N? 64.—G. 1., 7 meses. Obispo Trejo (Rio I).

Admisién: 7-1-42, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: brusca, convul-
sion, diarrea. Evolucién: febril, intranquilidad, delirio, agitacién, inteligencia
alterada, convulsién, paresia, motilidad pasiva: distonia, vémitos, dermo-
grafismo. Fallecido. Observaciones: encefalografia.

Caso N? 65.—G. I., 1 mes. Baj. Pucara.

Admisién: 13-VII-42, con 1 dia de evolucién. Iniciacién: lenta, vémitos,
convulsién, diarrea, distrof. Evolucién: convulsién, paresia, hipermotilidad,
diarrea, estado de nutricién: distrof., L. C. R. normal, Wassermann en san-
gre (—). Fallecido. Observaciones: encefalitis, encefalografia patolégica.

Caso N° 66.—G. E. M., 4145 meses. Santa Rosa (Rio I).

Admasion: 13-111-42, con 8 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vomitos, somnolencia, alteraciones psiquicas, diarrea, deshidratacién —+-+.
Evolucion: somnolencia, psiquismo alt., convulsién, cianosis, vémitos, dia-
rrea, estado de nutricion: distrof. Duracion: 8 dias. Observaciones: gem.
univit. Fallecido.

Caso N° 67—F. M. D, 415 meses. Santa Rosa (Rio I).

Admisién: 13-111-42, con 8 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vémitos, somnolencia, alteraciones psiquicas, diarrea, deshidratacién + .
Evolucién: somnolencia, psiquismo, convulsién, motilidad pasiva, cianosis,
vomitos, diarrea, estado de nutricién: distrof. Duracion: 8 dias. Observa-
ciones: hermana de la anterior. Fallecida.

Caso N° 68.—I1. L. L., 16 anos.

Admisién: 18-XI-42, con 15 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vomitos, agitacién, delirio, intranquilidad, diarrea. Evolucion: psiguisn_lo
alterado, temblor, hipermotilidad pasiva + -+, R. tendinosos —, cianosis,
L. C. R. normal, Wassermann en sangre (—). Duracion: 15 dias. Observa-
ciones: encefalitis crénica, encefalografia. Fallecido.

Caso N° 69.—I1. C. E., 25 meses. Colonia Dora (Sgo. del Estero).

Admisién: 5-VI-42, con 4 meses de evolucién. Iniciacion: lenta, alt?ra-
ciones psiquicas. Evolucion: febril, coma, intranquilidad, del%rio, agitacion,
psiquismo alterado, convulsién, hipermotilidad pasiva, R. tendinosos —_*—, de_r-
mografismo, L.C.R. alterado, Wassermann en sangre (—), coexistencia
epizootia equina. Observaciones: secuelas; idiocia, contracturas, encefalogra-
ficas. Fallecido.

Caso N¢ 70—M. E., 4 meses. V. Carlos Paz.

Admisién: 1-V-42, con 40 dias de evolucién. Iniciacién: lenta, altera-
ciones psiquicas, convulsién + ++. Evolucién: psiquismo alterado, inteli-
gencia alterada, convulsién + -+ 4, paresia, L. C.R. normal, Wassermann
en sangre (—). Curacion. Duracion: 5 meses. Observaciones: secuelas: re-
tardo mental, motor y encefalograficas.
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Caso N¢ 71.—M. J., 314 afios. Santa Maria.

Admisién: 23-VIII-42, con 5 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, vo-
mitos, alteraciones psiquicas. Evolucion: febril, coma, intranquilidad, delirio,
agitaci6n, psiquismo alterado, convulsién, paralisis, paresia, motilidad pasiva,
distonia, R. tendinosos (—), mov. coreoatetdsico +++, dermografismo,
enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—), gléb.
rojos 3.510.000, gléb. blancos 6.600, pol. neutrof. 66%, pol. eosinof. 1 %,
linfocitos, 33 %. Duracién: 20 dias. Fallecido.

Caso N° 72.—M. M., 4 meses. Monte Rosario (Rio I).

Admisién: 6-XI-42, con 8 dias de evolucién. Iniciacion: infeccién, ca-
tarro, brusca, febril, vémitos, convulsién, diarrea, deshidratacién. Evolucion:
febril, coma, convulsién, hipermotilidad pasiva, cianosis, vémitos, dermogra-
fismo, enrojecimiento faringeo, diarrea, estado de nutricién: eutrof., L. C. R.
alterado. Duracion: 10 dias. Fallecido.

Caso N° 73—P. L. O, 415 meses.

Admisién: 24-111-42, con varios dias de evolucién. Iniciacion: infeccion,
catarro, brusca, vémitos, diarrea, distrof. Evolucion: hipermotilidad pasiva,
dermografismo, diarrea, estado de nutricion: distrof., L. C. R. alterado, Was-
sermann en sangre (—). Fallecido.

Caso N 74—Q. J., 6 meses. Rosario (Santa Fe).

Admisién: 27-X-42, con 4 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, febril,
vémitos, agitacién, delirio, intranquilidad, somnolencia, diarrea, deshidra-
tacién. Evolucién: somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo
alterado, paresia, hipermotilidad, ptosis parpado, hiperestesia, rigidez nuca,
Brudzinsky, vémitos, mov. coreoatetésico, dermografismo, enrojecimiento fa-
ringeo, diarrea, estado de nutricién: eutrof., L. C. R. alterado, Wassermann
en sangre (—). Curacién. Duracion: 12 dias.

Caso N° 75—R. M., 11 meses. Santa Fe 602 (Cérd.).

Admisién: 30-111-42, con 8 dias de evolucién. Iniciacién: infeccién ca-
tarro, brusca, febril, vémitos, convulsién, diarrea. Evolucién: temblor, hiper-
motilidad pasiva, dermografismo, enrojecimiento faringeo, estado de nutricién:
eutrof. L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—). Curacién. Duracion:
15 dias. Observaciones: secuelas encefalograficas.

Caso N° 76.—S. J. R., 11 anos. Rodriguez Pena 442 (Cord.).

Admision: 16-VI-42, con 5 dias de evolucion. Iniciacién: infeccién ca-
tarro, brusca, febril, vémitos, agitacion, delirio, intranquilidad, convulsion.
Evolucién: febril, somnolencia, intranquilidad, delirio, agitacién, psiquismo
alterado, R. tendinosos +, R. anormales, hiperestesia, rigidez nuca, Kernig,
Brudzinsky, dermografismo, enrojecimiento faringeo, L. C.R. alterado, Was-
sermann en sangre (—), indice Katz 53.70, coexistencia epizootia gallinar.
Curacién. Duracion: 14 dias.

Caso N¢ 77.—V. O., 9 afios. C. Pefialoza 62 (Cérd.).

Admisién: 27-VII1-42, con 1 dia de evolucién. Iniciacion: infeccién ca-
tarro, brusca, coma, convulsion. Evolucién: coma, convulsién, dermografismo,
enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann en sangre (—), coexis-
tencia epizootia gallinar. Curacién. Duracién: 10 dias.
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Caso N° 78.—V. C,, 11 afios. Dpto. El Alto (Catamarca).

Admision: 30-V-42, con 5 meses de evolucién. Iniciacién: lenta, agi-
tacién, delirio, intranquilidad, alteraciones psiquicas, convulsién, alt. marcha.
Evolucion: convulsién, temblor, hipomotilidad, edema papila, cefalea, L. C. R.
alterado, Wassermann en sangre (—), gléb. blancos 6.000, pol. neutrof.
79 %, pol. eosinéf. 5 %, linfocitos 22 %, monocitos 2 Y. Duracién: 6 meses.
Observaciones: encefalitis y aracnoiditis. Fallecido.

Caso N® 79.—V. R. M., 3 meses. Bajada Pucura.

Admision: 7-X11-42, con 2 dias de evolucién. Iniciacidn: brusca, febril,
vomitos, agitacion, delirio, intranquilidad, convulsién, diarrea. Evolucidn:
convulsién, cianosis, enrojecimiento faringeo, L. C. R. alterado, Wassermann
en sangre (—). Duracion: 8 dias. Fallecido.

Caso N? 80.—Z. E., 10 afios. C. Pefialoza 91 (Cérd.).

Admision: 2-VIII-42, con 4 dias de evolucién. Iniciacién: brusca, vé-
mitos, convulsion, cefalea. Evolucion: febril, coma, convulsion, paralisis, hiper-
motilidad pasiva, R. tendinosos (—), vémitos, cefalea, dermografismo, enro-
jecimiento faringeo, L. C.R. alterado, Wassermann en sangre (—), gléb.
blancos 16.000, pol. neutréf. 82 %, pol. eosinéf. 1 %, linfocitos 14 %, coexis-

tencia epizootia gallinar. Curacién. Duracion: 12 dias. Observaciones: secue-
las encefalograficas.

PROTOCOLOS DE AUTOPSIA

Alba Z., 3 anos. (N¢ 51 de los casos clinicos) .

Autopsia 162/1940. Salas San José y Minetti. Fallece en 18 de octubre
de 1940.

Aspecto externo: Mal estado de nutricién, paniculo adiposo disminuido,
masas musculares emaciadas. Craneo: edema y congestién de meninges blan-
das y cerebro, el que presenta grandes focos de reblandecimiento alrededor
de ambas cisuras de Rolando que llegan en profundidad hasta las proximi-
dades del techo de los ventriculos laterales, los que se encuentran dilatados
y repletos de liquido céfalorraquideo de aspecto normal. Térax y abdomen,
nada de especial. .

Histolégico: En lobulos parietales congestién, edema, grandes cho:- de
reblandecimiento con trombosis de los vasos; zonas limitrofes: manguitos in-
flamatorios perivasculares. Médula: edema y congestion.

Diagnéstico: Encefalitis subaguda en focos, no supurada.

Hilda M., 4 anos. (N° 31).

Autopsia 37/1941. Sala Minetti. Fallece el 5 de marzo de 1941.

Aspecto externo: Buen estado de nutricién. Craneo 3 .edcma y enorme
congestién de cerebro y leptomeninges, las venas superficiales alcanzan .el
calibre de un lapiz. Areas opacas subcorticales en lébulos frontales y parie-
tales. Cavidades ventriculares exentas de liquido, pero los plexos cor91deos
estan tumefactos e hiperhémicos. Cerebelo, protuberancia, bulbo y méduda
participan en menor grado y forma decreciente las le§iones fie edema y con-
gestivas ya citadas. Térax: pleuras libres, pulmones, hipostasis y algunos focos
de condensacién. Pulmén derecho con 4 1ébulos.

Corazén: Ligera dilatacién de cavidades y anillos derechos.
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Abdomen: Higado, bazo y rifiones algo grandes y congestivos, capsulas
suprarrenales: focos hemorragicos en la sustancia medular. Intestinos: lesio-
nes de enteritis folicular y catarral, mas pronunciadas en ileon. Ganglios me-
sentéricos infartados reuniéndose en paquetes.

Microscépico: Cerebro: edema, congestién dilatacion capilar y venosa
con marcos de infiltracién parvicelular perivascular en la sustancia blanca y
parte profunda de la gris, especialmente en l6bulos parietales. Lesiones dege-
nerativas de las células nerviosas, cromatolisis, desaparicién del nucleolo, atro-
fia en algunos sectores. Miocardio: miocarditis predominantemente inters-
ticial. Pulmones: lesiones de neumonia focal muy espaciadas. Intestino: en-
teritis folicular y catarral. Demas visceras: congestién y edema.

Diagnéstico: Encefalitis aguda en focos no supurada, enteritis, etc.

Teodoro M., 1 mes y 10 dias. (N° 28).

Autopsia 144/1941. Sala lactantes. Fallece el 6 de noviembre de 1941.

Aspecto externo: Discreto estado de nutricién. Craneo: intensos fenéme-
nos de edema y congestién de meninges blandas y cerebro, el que se presenta
muy blando aplastandose sobre la mesa. Ventriculos laterales ligeramente di-
latados y con abundante liquido céfalorraquideo. Térax: timo muy grande
que llega casi al diafragma. Pulmones: escasos foquitos neuménicos en ambas
bases y canales costovertebrales. Demas visceras nada de especial.

Microscépico: Lesiones de encefalitis aguda, con manguitos inflamato-
rios perivasculares un poco difusos y gran edema.

Transito R. V. (N° 48).

Autopsia 150/1941. Sala lactantes. Fallece el 15 de noviembre de 1941.

Aspecto externo: Distrofia avanzada, moderado edema generalizado.
Craneo: discretos fenémenos congestivos y de edema del cerebro y meninges
blandas. Lesiones inflamatorias crénicas del oido izquierdo no supuradas ac-
tualmente; el segmento petromastoideo de este lado ofrece un color grisaceo
de su areolas éseas, en oposicién al rojo escarlata normal del otro lado. Nada
en los senos venosos. Térax: corazén agrandado a expensas de sus cavidades
derechas, persistencia del agujero de Botal. Pulmones: graves lesiones de neu-
monia focal distelectatica.

Microscépico: Lébulos parietales y frontales: atrofia de las células ner-
viosas, pequenos vasos rodeados de linfocitos y oligodendroglia proliferada
sin formar manguitos muy netos, gran edema.

Diagnéstico: Encefalitis subaguda, bronconeumonia terminal.

Leonardo H. G., 5 dias. (N° 19).

Autopsia 151/1941. Sala lactantes. Fallece el 18 de noviembre de 1941.

Aspecto externo: Buen estado de nutricion; intensa pigmentacién icté-
rica de piel y mucosas, el tono del tinte estd entre flavinico y rubinico. Los
dedos de manos y pies estin en hiperflexién, los miembros en exagerada ex-
tensién. Craneo: edema persistente que confiere aspecto gelatinoso a toda la
superficie de la masa encefélica donde destacan las venas violentamente in-
gurgitadas. A los cortes, congestién difusa, llamando la atencién la escasa
cantidad de liquido céfalorraquideo, aunque los ventriculos laterales se en-
cuentran moderadamente dilatados. Térax: hipostasis y edema, corazoén:
persistencia del agujero de Botal; el miocardio es de aspecto edematoso. Hi-
gado congestivo e ictérico, vesicula biliar dilatada, pero las vias biliares son
permeables, vacidndose a una leve presion. Estémago e intestinos muy dila-
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tados, bazo y rifiones grandes y congestivos, cdpsulas suprarrenales hemorra-
gicas.

Microscépico: Leptomeninges muy espesadas, infiltradas de elementos
parvicelulares y congestionadas. Existe una proliferacién difusa de la oligo-
dendroglia y manchas basi6filas en abundancia, cerca y lejos de los vasos.
Los manguitos inflamatorios son raros y muy esparcidos. Estas lesiones pre-
dominan en I6bulo frontal, parietal y de la insula. Encefalitis aguda, arac-
noiditis.

Maria E. y Maria D. G., 4 meses y medio, gemelas univitelinas (N° 67).

Autopsia 36 y 37 de 1942. Sala lactantes. Fallecen el 14 de marzo de
1942°

Las dos autopsias se describen juntas, pues estas gemelas presentaban
exactamente las mismas lesiones.

Aspecto externo: Muy mal estado de nutricién, facies téxica, ojos hun-
didos, piel seca y palida. Estigmas raquiticos: surco de Harrison, etc. Cra-
neo: cerebro muy blando, se deforma y aplasta sobre la mesa, las meninges
blandas estan sélo discretamente congestionadas, no se aprecia edema macros-
copico. Ambas mastoides llenas de pus cremoso, donde se encuentran abun-
dantes neumococos.

Pleuras libres. Pulmones: discretas lesiones de condensacién en los ca-
nales costovertebrales. Corazén: nada de particular. Abdomen: higado algo
aumentado de tamano, de color amarillento, bazo: discretos fenémenos con-
gestivos. Intestinos especialmente el delgado extraordinariamente distendidos
por los gases, al abrirlos se observa la mucosa normal. Ganglios mesentéricos
no infartados. Rifiones palidos, descapsulan con facilidad, buena diferencia-
cién entre las dos sustancias. Demds 6rganos no acusan lesiones groseras.

Microscépico: Lesiones inflamatoria en foco, subcorticales y corticales,
con manguitos inflamatorios perivasculares. Estd tomada la sustancia gris, no
existen focos de necrosis, hemorragias intersticiales, vehiculizacién de escom-
bros por macréfagos ni sobrecarga adiposa en las neuronas, ni en las células
gliales.

Diagnéstico: Encefalitis aguda.

Enrique A., 1 afio 6 meses. (N° 52).

Autopsia 40/1942. Sala Minetti. Falleci6 el 21 de marzo de 1942.
Aspecto externo: Mal estado de nutricién. Craneo: intenso edema de
meninges blandas y masa encefalica, mas pronunciadas en cerebelo, protu-
berancia y bulbo. Fenémenos de microgiria; circunvoluciones y surcos alge
borrados. Congestién bastante pronunciada. A los cortes piqueteado rojizo
difuso; cavidades ventriculares de tamafno normal. Toérax: pleuras, libres.
Pulmones: hipostasis. Corazén: hipertrofia de las paredes del ventriculo iz-
quierdo. .
Abdomen: Bazo y rifiones algo congestivos. Higado, con 'manchas 1sque-
micas. Ligero infarto de los ganglios mesentéricos y en intestino delgado ex-
tensas invaginaciones postmortem. 2
Microscépico; En bulbo y protuberancia lesiopes de edema, congestién
y poroencefalia. En cerebro, Iébulos frontal y parietal especialmente se es-
bozan manguitos inflamatorios perivasculares en la sustancia blanca Sl}bCOl‘-
tical. Rifién nada de particular. Miocardio: hipertrofia para las miocélulas,
no hay aumento de reticulo. : ‘ :
Diagnéstico: Encefalitis crénica con poroencefalia y discreto enpuje

agudo.
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Onésimo E. G., 11 afios (N° 63).

Autopsia 49/1942. Sala Minetti. Fallece el 13 de abril de 1942.

Aspecto externo: Nifio desnutrido, que presenta en la regién parietal
derecha una trepanacién reciente. Craneo: el cerebro es consistente, tenso,
congestién moderada de las meninges blandas, que estin perforadas en el
punto de la trepanacién, pero sin presentar hemorragias ni coagulos, habien-
do en este sitio una pequefia pérdida de sustancia gris. Al corte sélo discre-
tos fenémenos congestivos, los ventriculos no estan deformados ni dilatados.
Térax: adherencias pleurales en vértice derecha. Pulmones: abundantes fo-
cos hemorragicos, gran antracosis. Ganglios hileares: infartados y hemorra-
gicos. Abdomen: bazo duplicado de volumen, congestivo, higado grande con
areas amarillentas, rifiones muy congestivos.

Microscépico: Gravisimas lesiones de encefalitis aguda, son muy nume-
rosos los manguitos inflamatorios perivasculares. También la sustancia gris
estd interesada. Estas lesiones decrecen en nicleos grises, protuberancia y
bulbo cerebro y medular.

Clara V., 11 afios. (N® 78).

Autopsia 80/1942. Sala Minetti. Fallece el 25 de junio de 1942.

Aspecto externo: Discreto estado de nutricion. Craneo: engrosamiento
de la duramadre, el cerebro esta tenso y de consistencia firme, las meninges
blandas estan infiltradas y tienen color amarillo verdoso lo mismo que la
parte superior de la médula espinal, la que no se presenta tabicada. Las
cavidades ventriculares tienen configuracién normal y el liquido céfalorra-
quideo es escaso y claro. Todo el sistema ventricular y conductos comunicantes
son permeables lo mismo que los agujeros de Luska y Magendie. Térax: en
corazén lesiones incipientes de pericarditis y fibrinosa. Pulmones: fenémenos
congestivos. Abdomen: nada de especial.

Microscépico: Infiltrado plasmolinfocitario de meninges. Cerebro: ede-
ma, congestién y esbozo de manguitos en corteza y subcorticales.

Diagnéstico: Meningoaracnoditis crénica, encefalitis comitans.

Ramén Diaz, 6 anos (N° 60).

Autopsia 91/1942. Sala Minetti. Fallece el 9 de julio de 1942.

Aspecto externo: Buen estado de nutricién; los dedos de manos y pies
se presentan en hiperflexién. Craneo: los vasos de las leptomeninges estan
tan ingurgitados de sangre que tienen el calibre de un lapiz. El cerebro es
sumamente blando y congestivo, pero no existe mucho edema. Microscopica-
mente no se observan lesiones en otros érganos, a excepcién de fenomenos
congestivos en pulmén, higado y rifones.

Microscépico: Lesiones difusas de infiltracién inflamatoria aguda y
subaguda, edema y gran congestién. No existen dreas de desmielinizacién
se esbozan manguitos inflamatorios perivasculares en nuevas tomas de material
de 16bulos frontales y occipitales. Las meninges en partes acusan infiltracién
hemorragica.

Diagnéstico: Encefalitis aguda con tendencia a hacerse difusa.

José J. C., 5 dias (N® 59).

Autopsia 93/1942. Sala lactantes. Fallece el 15 de julio de 1942.

Aspecto externo: Recién nacido, atin conserva el cordén, con intensi-
sima cianosis de cara y extremidades. Craneo: abundante liquido céfalorra-
quideo claro en los espacios subaracnoideos. La masa encefalica es blanda,
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se aplasta sobre la mesa y se presenta difusamente congestionada. Los ven-
triculos laterales estin algo dilatados llenos de liquido claro. Térax: pleuras
libres. Pulmones: congestivos. Corazén: normal. Abdomen: sufusiones hemo-
rragicas en la mucosa gastrica e intestinal, lo mismo que en pleno parén-
quima hepatico.

Microscépico: En meninges sélo congestién, no hay hemorragias ni pig-
mento hemosidérico. Fenémenos degenerativos de la corteza cerebral, espe-
cialmente Iébulos parietales, manguitos inflamatorios sucorticales.

Diagnéstico: Encefalitis aguda prenatal.

Justo M. (N° 71).

Autopsia 122/1942. Sala Minetti. Fallece el 10 de setiembre de 1942.

Aspecto externo: Regular estado de nutricién, trepanacién reciente en
regién parietal derecha. Craneo: foco hemorrigico en sitio trepanado, la
masa encefdlica es consistente, esta como retraida, separada de la duramadre
por un espacio considerable que en algunos sitios llegan a 2 cm. En el
hemisferio cerebral izquierdo existen depresiones muy pronunciadas con gran
retraccion de la masa encefélica. Las cavidades ventriculares son de forma
y tamaino normal, los nicleos grises estin muy congestionados. Mastoides
repletas de liquido seromucoso. Térax y abdomen: Pulmén y rifiones: muy
congestivos. Higado: discretas lesiones de degeneracién grasa y manchas
isquémicas.

Microscopico: Lesiones subcorticales y en parte corticales de encefa-
litis subaguda, con manguitos inflamatorios perivasculares.

Jorge H. F. (N° 61).

Autopsia: 132/1942. Sala Minetti. Fallece el 1° de octubre de 1942.

Aspecto externo: Buen estado de nutricién. Créneo: leptomeninges
sumamente congestivas y edematosas. Cavidades ventriculares normales con
liquido claro, gran congestion de los vasos que irrigan los ventriculos late-
rales. En el resto de la necropsia s6lo se observa de especial la enorme dis-
tensién intestinal.

Microscépico: Lesiones de encefalitis aguda con netos manguitos infla-
matorios perivasculares.

Margarita Ch., 45 dias (N° 58).

Autopsia 139/1942. Sala lactantes. Fallece el 22 de octubre de 1942.

Aspecto externo: Estado atréfico, piel y mucosas muy palidas. CI;Z’lI:lCOZ
meninges y masa encefdlica no presentan mayores lesiones macroscopicas.
Térax: tipicas lesiones de neumonia focal distelectatica. En el resto de los
6rganos examinados nada de especial.

Diagnéstico microscépico: Lesiones de encefalitis aguda cortical y sub-
cortical con manguitos perivasculares. En pulmén: neumonia en focos (forma

lobulillar) .

Maria M., 4 meses (N°? 72).

Autopsia: 150/1942. Sala Minetti. Fallece el 9 de noviembre de 1942.

Aspecto externo: Regular estado de nutricién, hiperflexiéon notable de
los dedos de manos y pies. Craneo: leptomeninges edematosas y muy conges-
tivas. Masa encefalica sumamente blanda. A los cortes se aprecia una con-
gestién difusa del cerebro, los ventriculos estin normales y el l%quid.o céfalo-
rraquideo es escaso y claro. En ambas mastoides abundante liquido filtrante y
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claro. Térax: pleuras libres. Pulmones: tipicas lesiones de neumonia focal

distelectatica. Corazén: algo aumentado de tamafio de una manera uni- |

forme, pero de color, consistencia, etc., son sensiblemente normales.
Diagnéstico microscopico: Lesiones de encefalitis aguda, los manguitos |

inflamatorios se los encuentra luego de reiteradas tomas en la sustancia

blanca de los lébulos parietales.

Luis Luciano 1., 16 afios (N° 68).

Autopsia 155/1942. Sala Minetti. Fallece el 21 de noviembre de 1942.

Aspecto externo: Grave estado de desnutricién, térax raquitico con
sifoescoliosis. Gran desarrollo de los érganos genitales. Craneo: meninges
blandas muy congestionadas. Encéfalo pequeno, retraido y seco. En el hemis-
ferio cerebral derecho existen profundas depresiones en correspondencia de
los surcos del 16bulo parietal. Los ventriculos laterales estan algo dilatados,
conteniendo liquido claro. Térax: pleuras libres, pulmones con escasos fo-
quitos de condensacién en los canales costovertebrales. Corazén: abundante
sobrecarga adiposa subepicardica; esta en general algo aumentado de ta-
maifio. Abdomen: nada de especial.

Diagnéstico microscépico: Encefalitis crénica con gran aumento de la
microglia y astrocitos. No hay manguitos perivasculares.

Roque M. V., 3 meses (N° 79).

Autopsia 161/1942. Sala lactantes. Fallece el 12 de diciembre de 1942.

Aspecto externo: Regular estado de nutricién. Craneo: cerebro blando
y muy congestivo lo mismo que las meninges blandas. A los cortes se observa
dilatacién de las cavidades ventriculares, especialmente de los ventriculos
laterales y piqueteado rojizo en los nicleos grises. Toérax. Pulmones: neu-
monia en focos. Abdomen: higado, bazo y rifiones: congestion.

Diagnéstico microscépico: Encefalitis crénica con focos degenerativos,
congestién, discreto edema, no se encuentran manguitos perivasculares.

Irma G., 8 meses (N° 65).

Autopsia 35/1943. Sala lactantes. Fallece el 26 de febrero de 1943.

Aspecto externo: Muy mal estado de nutricién. Craneo: nNuUmMerosas
adherencias laxas entre duramadre y leptomeninges, particularmente alre-
dedor de ambas zonas motrices. El cerebro esta algo atréfico y se presenta
sumamente congestivo y edematoso. A nivel de la cisura de Silvio del lado
izquierdo existe una depresion considerable por retraccién parcial de la masa
encefalica. Moderada dilatacién de las cavidades ventriculares, llenas de
liquido claro. Térax y abdomen: nada de particular.

Diagnéstico histolégico: Encefalitis crénica con empuje agudo (existen
manguitos inflamatorios perivasculares).

Leonor G., 9 meses (N 62).

Autopsia 5/1943. Sala lactantes. Fallece el 5 de enero de 1943.

Aspecto externo: Discreto estado de nutricién, fascie cretina, piel palida
y pastosa, lengua grande y saliente. Cuello: tiroides totalmente ausente, aun
al examen histolégico practicando cortes en el sitio que normalmente se la
encuentra, observandose en su lugar tejido conjuntivo y fibras musculares
estriadas; timo mayor de lo normal. Craneo: adherencias laxas muy nume-
rosas entre duramadre y meninges blandas. Cerebro edematoso, congestivo,
muy blando. Retraccién marcada de los lébulos frontales con numerosas
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bridas conjuntivas que los unen a la duramadre. Hipéfisis grande, pesa
60 miligramos. Se observan graves lesiones macroscépicas del talamo y sobre
todo del globus pilido y putamen del lado derecho. Los ventriculos no estan
mayormente alterados en su forma y tamafio en el lado izquierdo, agran-
dados en cambio en el derecho. Térax: nada de especial. Abdomen: higado
palido y duro, en las demds visceras abdominales nada de particular.

Microscépico: Existen lesiones casi exclusivamente unilaterales derechas
de encefalitis crénica con fenémenos degenerativos acusados de las neuronas
que llegan a la atrofia de las mismas e intensa reaccién gliésica Los feno-
menos de edema y congestién, son muy marcados y tienen en cambio caricter
general. Hipofisis: 16bulo anterior hipertréfico pero sin formacién de ver-
dadero adenoma. En el material de los distintos 6érganos: piel, huesos, etc.,
se encuentran las lesiones descriptas en el mixedema.

RESUMEN

12 Se comunica la existencia de una enfermedad infecciosa endemo
epidémica, no contagiosa de enfermo a sano, observada en €érdoba (Repu-
blica Argentina) ; que afecta especialmente a los nifios del primer afio de la
vida, que habitan en la campana o en la zona subrural de la ciudad; que
ataca el sistema nervioso central con el tipo de lesiones de encefalitis en focos
subcortical; que toma especialmente la sustancia blanca, justamente en su
limite con la gris, interesando a esta Gltima en muchas ocasiones, en su parte
profunda, siendo especialmente el 16bulo orbitario y frontal, pero particular-
mente el drea 4a y 4b de Broadmann, los sitios de preferencia mas atacados.

2° Las pruebas de neutralizacién realizadas con el suero de los sujetos
convalescientes resultaron negativas para el virus Japonés tipo B; para los
virus de la encéfalomielitis equina tipo oriental y occidental; para el virus
de St. Louis y para el virus argentino de Rosenbusch.

3% El brote epidémico coincidi6 con una gravisima epizootia de los
equinos, continuada por una aniloga epizootia en los galliniceos.

Ruego a los colegas extranjeros y argentinos que se intere-
san por estos estudios, dirigir su correspondencia en la forma si-
guiente :

Catedra de Clinica Pedidtrica de la Universidad Nacional de
Cordoba. Calle Corrientes 643. Ciudad de Cérdoba. Republica

Argentina.

SUMMARY

1) An endo-epidemic infectious disease which is not transferable from
man to man occurred in Cérdoba, Argentine. This disease attacks especially
children in their first year of life and who live in the country or in semi-rural
zones of the town; it affects the central nervous system with lesion of the
subcortical type of focal encephalitis and especially the white substance just
at the border with the grey. The latter one is often attacked in its depth.
Here the “lobus orbitalis” and ‘“‘frontalis” is especially susceptible, par-
ticulary the zones 4a and 4b of Broadmann.

2) The neutralization tests with convalescent sera resulted negative
for the virus of the Japanese type B, equine encephalomyelitis of the eastern,
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the western and the Argentine (Rosenbusch) type as well as for the St. Louis
virus.

3) The epidemic outbreak happened simultaneously with a very severe
epizotic among the horses, followed by an similar epizotic of the fowls.

Colleagues out- or inside Argentine who are interested in
these studies are asked to direct themselves kindly to: Catedra de
Clinica Pediatrica de la Universidad Nacional de Cérdoba —
Calle Corrientes 643. Ciudad de Cérdoba. Republica Argentina.



Cadtedra de Clinica Pedidtrica. Universidad Nacional de Cérdoba
Profesor: Dr. José M. Valdés

ANATOMIA PATOLOGICA DE ENCEFALITIS EPIDEMICA
OBSERVADA EN LA CIUDAD DE CORDOBA (%)

POR EL

Dr. ALFREDO FERRARIS

Hemos reunido como encefalitis estos casos que, a mas de tener
clinicamente un sindrome neurol6gico indiscutible, presentan desde el
punto de vista histologico todas las caracteristicas de la inflamacion:
exudacion, degeneraciéon y proliferacién.

Pero estos fenémenos~se distribuyen y comportan de una manera
tal que les prestan una caracteristica bastante especial, siendo posible en
los casos mas propicios crear una nueva entidad nosoldgica.

Describiremos en conjunto el tipo de la lesién, su asiento y extensién,
tanto en las formas agudas como en las que por su evolucién y cuadro
anatomopatol6gico pueden considerarse crénicas.

Hemos empleado para la exploracién del sistema nervioso los métodos
comunes, junto a los tan expresivos de Rio Hortega para la macro, micro
y oligodendroglia, el de Spielmeyer para la mielina, las improntas sobre
el material fresco para la busqueda de inclusiones celulares, etc.

Sistematicamente se han abierto pefiascos y mastoides excluyendo
los casos con lesiones inflamatorias agudas del aparato auditivo, a menos
de tener la seguridad que estas lesiones aparecieron posteriormente en
el curso de la encefalitis.

Para ser mas precisos también hemos desechado aquellos casos de
encefalitis agudas curadas, que fallecieron posteriormente de otra enfer-
medad y que el estudio microscopico del sistema nervioso demostré sola-
mente ligeras alteraciones, representadas por un discreto infiltrado redondo
celular de las mallas aracnoideas, algin quiste seroso entre cerebro y
meninges, etc.

Con mas razén, no incluimos tampoco muchos casos que clinica-
mente fueron encefalopatias primarias, de muy rapida evolucién y que
el examen histologico so6lo demostré lesiones de edema, congestion y tume-
facciéon turbia de las células nerviosas, aunque tenemos la conviccion
de su naturaleza encefalitica especial.

(1) Este trabajo corresponde a la epidemia descripta por el doctor José M. Val-
dés y comunicada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en sesién extraordinaria, rea-
lizada el dia 6 de julio de 1943,
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Asi depurados, presentamos los siguientes casos autopsiados:

162/1940. 37/1941. 144/1941. 150/1941. 151/1941. 36/1942.
37/1942. 40/1942. 49/1942. 80/1942. 91/1942. 93/1942. 122/1942.
132/1942. 139/1942. 150/1942. 155/1942. 161/1942. 1/1943. y
35/1943, haciendo en primer lugar la descripcién general macro y mi-
croscopica y colocando después, al final de cada historia clinica, un
resumen de su correspondiente protocolo de autopsia (*).

ForMAS AGUDAS.—Fueron las mas numerosas, caracterizadas por un
ataque primario al sistema nervioso; anatomopatolégicamente las lesiones
son groseras en €l y menos acusadas en los otros organos.

Aspecto macroscépico: La masa encefalica se presenta anormalmente
blanda, edematosa, congestiva en grado extremo.

Las meninges blandas participan de estos fenémenos, sus vasos ingur-
gitados al maximo, especialmente las venas, llegan a tener el calibre de
un lapiz (ver Fig. 1). Entre la duramadre y leptomeninges abunda el
liquido céfalorraquideo a veces en cantidad extraordinaria, casi siempre
claro, raramente xantocrémico, excepcionalmente sanguinolento.

Las meninges blandas estan lucientes, tensas por el edema, tomando
un aspecto gelatinoso, temblon, donde destacan los vasos ectasicos y ser-
peantes, que no es capaz de borrar por compresién el transudado, a pesar
de su habitual cantidad.

Pequefias manchas opacas de aracnoiditis serosa suelen tachonar el
brillo de las meninges.

La duramadre no acusa lesiones macroscopicas. Comunmente no
se observa trombosis de los senos; cuando las hubo, interesaban espe-
cialmente el seno longitudinal y los laterales.

Después de endurecer el cerebro por la fijacién, se practican los
grandes cortes, observandose aqui también los fenémenos de edema y
resaltando especialmente los congestivos: los vasos ectasicos seccionados
salpican como un petequismo difuso la totalidad de la masa encefalica,
siendo naturalmente mas exagerado el cuadro en el centro oval por el
fondo blanco de contraste. Es del todo excepcional encontrar focos hemo-
rragicos o de reblandecimiento de la sustancia cerebral.

Los ventriculos laterales, agujeros de Monro, tercer ventriculo, acue-
ducto de Silvio y cuarto ventriculo por lo comin s6lo se encuentran
moderadamente dilatados, a veces al parecer normales, contrastando en
muchas ocasiones este hecho con la imagen radioventriculografica, que
denota en vida alteraciones muy groseras en el tamafio y forma de los
mismos.

La médula participa en menor grado de los fenémenos antes citados;

(1) Estos protocolos pueden consultarse en el trabajo del profesor Dr. José¢ M.
Valdés titulado: “‘Estudios de encefalitis infantil realizados en Cérdoba™, en pag. 321
de esta revista,
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los fenémenos congestivos son mas marcados en la médula cervical alta

y bulbo raquideo.

Aspecto microscopico: La lesion dominante es del tipo de la ence-

Figura 1

Cerebro edematoso congestivo de la encefalitis aguda; foco
hemorragico del lébulo frontal izquierdo a raiz de una tre-
panacién reciente

Esquema donde las cruces sefialan el asiento predilecto
de las lesiones

falitis en foco, sub-
cortical, en general
de moderada inten-
sidad, que toma es-
pecialmente la sus-
tancia blanca, justa-
mente en los limites
de la gris, a la que
interesa en muchos
€asos en sus porcio-
nes profundas, sien-
do el lébulo orbita-
rio y el frontal, alre-
dedor de la zona
motriz pero particu-
larmente el 4rea 4a
y 4b de Brodmann
los sitios de prefe-
rencia atacados (ver
esquema y microfo-
tografia 1).

Mas en los ca-
sos agudisimos el
proceso puede lesio-
nar cualquier punto
del encéfalo, pudien-
do perder su carac-
ter de focal y hacer-
se difuso.

Sin embargo,
aun en estos casos,
se percibe que la in-
tensidad de la lesion
es mayor en las zo-

nas ya citadas, degradando a medida que nos alejamos de ellas: nicleos
grises centrales, pedtnculos cerebrales, protuberancia, cerebelo y bulbo

para ser menos marcada en la médula espinal.

Edema, congestién, manguitos inflamatorios perivasculares y reaccion
de la gliona, constituyen el cuadro mas tipico de esta enfermedad, mien-
tras las alteraciones de las células nerviosas impresionan mas bien como
lesiones comitans asi como los de atrofia retrégrada y desmielinizacién



Microfotografia 1.—Vista panoramica de un gran foco inflamatorio situado entre la
sustancia gris y la blanca subcortical. Zona motora de la corteza cerebral. Oc. 8. Obj. 6.
Mét. comin

Microfotografia 2.—Manguito inflamatorio estrictamente perivascular. Oc. 12. Obj. 62.
Mét. comuin



Microfotografia 3.—Otro ma.nguito perivascular con mayor difusién del proceso
inflamatorio. Oc. 12. Obj. 62. Mét. comun

Microfotografia 4.—Tres manguitos de infiltracién inflamatoria perivascular, obser-
vandose una leve difusién de los elementos inflamatorios al tejido ambiente. Oc. 10.
Obj. 12. Mét. comun
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son ciertamente secundarios. El edema es tan intenso que células y fibras
quedan fuertemente separadas entre si por grandes halos claros, mientras
la congestién muy marcada ingurgita los vasos multiplicando el volumen
de los capilares, los que generalmente mantienen integras sus paredes,
sin formarse verdaderas hemorragias. Los espacios linfaticos participan
también del éstasis y dilatacién. Los fenémenos de infiltracién inflama-
toria se mantienen regularmente alrededor de los vasos, formando man-
guitos continuos o discontinuos y sin afectar a todos los de un mismo
sector; asi es comin que a la par de los vasos con coronas infiltrativas
perivasculares, se encuentren otros totalmente exentos de ellas.

Los manguitos de infiltracién inflamatoria se forman especialmente
en torno de los capilares sanguineos ingurgitados, mas raramente alrededor
de los linfaticos, arteriolas y vénulas (Microfotografia 2).

Microfotografia 5.—Movilizacién de la microglia en zonas vecinas a los focos
inflamatorios. Oc. 10. Obj. 62. Téc. Rio Hortega para microglia

Ellos estan constituidos principalmente por linfocitos a los que se
entremezclan algunas células plasmaticas, uno que otro leucocito neutro-
filo o elementos endoteliales y periteliales proliferados ().

Este halo inflamatorio si bien es generalmente perivascular, en los
casos en que la inflamacién es intensa se expande a la sustancia cerebral
préxima (Microfotografia 3), pero casi siempre es posible frente a un
infiltrado difuso, reconocer el vaso con su manguito que le di6 origen (*).

(1) En estas células algunas veces, ha sido posible discernir incluidos en su
masa_protoplasmatica, corpiisculos baséfilos en forma de bastén o a veces configura-
dos de tal manera que recuerdan diplococos rodeados por un halo claro.

(2) Para encontrar estos focos inflamatorios con sus manguitos perivasculares,
es a veces menester practicar centenares de cortes; esta insistencia en la bésqueda, al
principio reiteradamente negativa, se hace naturalmente en los casos que clinicamente
habia fuerte sospecha de encefalitis.
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. La infiltracién inflamatoria del tejido nervioso, lejos de los vasos es
siempre mezquina, siendo del tipo linfoleucocitario. A la par de estas
lesiones es posible observar en la proximidad de los capilares menos lesio-
nados, esférulas de sustancia homogénea, de aspecto mucoide, fuerte-
mente basiofila y que a veces se extiende al tejido nervioso ambiente,
aunque aqui es de aspecto lacunar. Donde existe sustancia mucoide, los
nicleos de la oligodendroglia parecen multiplicados y nos da la impresién
de tratarse de restos de mielina patolégica, no totalmente solubilizada
en los solventes ordinarios.

Microfotografia 6.—Otros campos similares a la microfotografia anterior. Oc. 10.
Obj. 62. Mét. Rio Hortega para microglia

El comportamiento de los elementos neurdglicos y microgliales (gen-
tileza del Prof. Rio Hortega), es el siguiente: ‘“‘en relaciéon con los infil-
trados linfocitarios perivasculares, existe una gran movilizacion de la
microglia, la cual presenta formas abultadas del tipo correspondiente a la
fase de actuacion macrofagica activa. Lejos de los focos inflamatorios
no ofrece grandes cambios que la separen de lo normal”.

Con respecto a los astrocitos, se aprecia una moderada reaccién que
se manifiesta en ellos por ligeros fenémenos de hipertrofia en la proxi-
midad de los foquitos inflamatorios.

Las meninges blandas espesadas por sitios, presentan infiltracion
linfocitaria difusa, este aspecto particular considerado como lesiones de
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aracnoditis serosa, la encontramos con relativa frecuencia y a menudo
también esta imagen se observa en profundidad, es decir, que las me-
ninges infiltradas, al invaginarse acompanando los vasos, dibujan en
torno a ellos y en pleno encéfalo, manguitos inflamatorios, que difieren
de los anteriormente citados por la perfecta nitidez de sus limites y la
ausencia de infiltracién de la sustancia cerebral allegada, ademas de que
todos los vasos de la regién dependiente de la placa de aracnoiditis estan
tomados.

En cuanto a las células nerviosas, en el sitio que ostentan los focos,
sufren lesiones de caracter alterativo hasta llegar a la atrofia; sin em-
bargo, estas lesiones no son muy pronunciadas, lo mismo que los focos
de necrosis y la aparicién de cuerpos granulosos, aunque en uno de
nuestros casos estas lesiones predominaron sobre las demas. Las areas de
desmielinizacién halladas siguiendo las vias emparentadas a los focos
inflamatorios, guardan relacién con la intensidad y extensién del pro-
ceso morboso, no existiendo a este nivel mayor congestién e infiltracion
perivascular, hechos que caracterizan a las zonas directamente afectadas
por la reaccién inflamatoria.

Esto nos exime de la persecucién sistematica, topografica de los feno-
menos degenerativos a lo largo de las vias de asociacién o proyeccion, que
es problema de orden fisiopatologico.

FORMAS PROLONGADAS Y CRONICAS.—Son los casos que desde su
iniciacién hasta el exitus transcurre mucho tiempo; después del ataque
agudo han quedado o no secuelas siguiendo la enfermedad su evolucion.

Macroscépico: Duramadre, aracnoides y pia engrosadas, reunidas
por abundantes tractos fibrosos, que es menester seccionar a tijera para
liberar el cerebro. El espesamiento de la duramadre es marcado en forma
de placas circunscriptas, a cuyo nivel los huesos de la béveda estan adel-
gazados en forma de depresiones circulares u ovaladas que recuerdan
la impresién del godet. Este espesamiento general de las meninges, inte-
resa también naturalmente la tienda del cerebelo, meninges espinales, etc.

Habitualmente es muy pronunciada la hidrocefalia externa; el li-
quido es claro y esta repartido en estancos incompletos por la abundancia
de las bridas mencionadas entre la duramadre y la aracnoides.

El cerebro en las partes no fijadas por los tractos fibrosos se deprime
y aqui el liquido céfalorraquideo se acumula en mayor cantidad.

Estos hechos dibujan imégenes radiograficas especialisimas.

En el cerebro, (ver Fig. 2), que guarda mayor consistencia que
en las formas agudas, predominan los fenémenos de edema cronico sobre
los congestivos.

Es mas pequefio que lo normal, de forma irregularmente lobulosa,
las depresiones a veces interesan a todo un lébulo que parece atrofico y
esto se observa especialmente en los l6bulos frontales.
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La médula espinal por ser anormalmente delgada da la impresion
de estar alojada en un nicho dseo excesivamente grande para albergarla.

Los grandes cortes, después
de fijado, demuestran que la
sustancia cerebral ha tomado un
tinte amarillento muy uniforme,
por lo que la diferenciacién en-
tre sustancia gris y blanca es
mas dificil de discernir.

Los ventriculos, especial-
mente los laterales, no solamen-
te estan alterados en su volu-
men y forma, sino también di-
simétricos, comprimiendo uno
mas que otro los nucleos grises
del lado correspondiente, sien-
do facil percibir su deformacién.

|

o
Fig

Las formaciones peduncu-
lares asi como la médula espinal
también presentan lesiones ma-

Croscopicas groseras; a veces, sin
embargo, es necesario ayudarse
de un lente para percibirlas. En
esta ultima suerte suele verse

Figura 2

Tipico caso de encefalitis cronica. Atrofia par-
cial del hemisferio cerebral izquierdo especial- ) ;
mente en la parte media y vecina al surco in- falta de simetria en la sustan-

tcrh(‘mlsfc-r.nc.o;, donde existe una extensa area oris: uno de los cuernos anterio-
de aracnoiditis de aspecto lechoso. Los vasos ° : .
sanguineos se presentan ingurgitados, algunos I€S pOT CJCmplo se muestra atro-

brbibesapcy fico y deforme en comparacién
con el opuesto, etc.

Se suelen encontrar algunos focos degenerativos subcorticales de
aspecto opaco y contornos irregulares, generalmente en el l6bulo frontal
o parietal, pero aqui como en las formas agudas tampoco se ven focos
hemorragicos, al menos recientes.

Microscopico: Las meninges, particularmente aracnoides y piamadre
estan engrosadas, infiltradas de elementos parvicelulares, edematosas y
congestivas. A veces recuerdan un tejido de granulacién banal muy vas-
cularizado que penetra en anchas cufias disociando y separando las cir-
cunvoluciones, afinandose en punta al llegar a las vecindades de la sus-
tancia blanca y envuelto en este magma inflamatorio discurren los vasos
cuyas paredes suelen estar ligeramente espesadas. En alguna oportunidad
hemos encontrado también verdaderas laminillas 6seas engastadas en las
leptomeninges.

En el cerebro las lesiones reaccionales corresponden en primer lugar
a las de la angiogliona. Asi hemos podido comprobar que ella estd hiper-



Microfotografia 7.—Hiperplasia e hipertrofia astrocitaria. Mét. Rio Hortega para la
neuroglia. Oc. 12. Obj. 62

Microfotografia 8.—Uno de los cuernos anteriores de la médula espinal relativamente
conservado. Oc. 8. Obj. 12, Téc. Rio Hortega para microglia

L



Microfotografia 9.—El otro cuerno anterior de la misma médula con graves lesiones
de atrofia y destruccion de las grandes células motoras. El mismo método y aumento
que en la microfotografia anterior

Microfotografia 10—Red de neuroglia hiperplasiada abrazando los ci]indr?ejes 'medu-
lados. Médula espinal. Oc. 12. Obj. 62. Téc. Rio Hortega para microglia
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plasiada en general, siendo estos materiales muy adecuados para el estudio
de los astrocitos protoplasmaticos v fibrosis (*) (ver microfotografia 7).
La microglia se moviliza y prolifera cuando existen empujes agudos, que
se reconocen facilmente por la aparicion de los manguitos inflamatorios

Microfotografias 11 y 12.—Material de ileén. Arriba lesiones de enteritis folicular con

hipertrofia e hiperplasia del aparato linfoideo. Abajo catarro de la mucosa con trans-

formacién total de su epitelio de revestimiento en células caliciformes. Mét. eosina-
hemat. Oc. 8. Obj. 12

perivasculares como los citados en los casos agudos; en sus proximidades
raras veces se encuentran deposito de pigmento ocre.
También son frecuentes las lesiones de hidrocefalia interna y de

(3) Estas lesiones no llegan a ser tan intensas que pueda hablarse de una es-
clerosis diseminada hipertréfica, tampoco de una lobular atrofica, dado el cardcter en
focos aislados que presentan nuestras encefalitis.
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poroencefalia que degradan lo mismo que las formas agudas, llegando
hasta interesar la médula.
En ésta hemos encontrado a veces graves destrucciones de las gran-
(;eslcelulasd motor'as de una de las astas, mientras la neuroglia especialmente
e 4 i
de los cordones anterolatcral_es esta proliferada, formando un espeso enre-
jado, entre cuyas mallas discurren los cilindros al parecer normales y
rodeados de una gruesa capa de mielina (véase las microfotografias 8
. b

9y 10).
LESIONES EN LOS OTROS ORGANOS

Sobre todo en los casos agudos, se ha observado un estado catarral
de las vias digestivas, particularmente del intestino delgado, con notable
aumento de los corpisculos linfoideos (ver microfotografias 11 y 12).

Microfotografias 13 y 14—A la derecha higado con tumefaccién turbia. A la izquierda
bazo congestivo con aumento de la pulpa roja. Mét. comun. Oc. 10. Obj. 62 y 12

Este catarro se hace también presente en mastoides y antro, donde
se encuentra un liquido claro y filante en abundante cantidad.

En higado, bazo y rinones priman los fenémenos congestivos, en el
primero ademas suelen encontrarse fenémenos de caracter alterativo:
tumefaccién turbia, degeneracién grasa, etc. (ver microfotografias 13,
14 y 15).

En los pulmones, a la par de fenémenos congestivos y catarrales se
suelen observar focos neuménicos, no mas frecuentes que los hallados
en autopsias de otra indole. En los lactantes estos focos se disponen
especialmente en los canales costovertebrales adoptando el tipo de las
neumonias focales distelectaticas. En los de mas edad las lesiones son



Microfotegrafia 15.—Congestién renal con hemorragias dentro de las dos hojas de la
capsula de Bowman, Oc. 10. Obj. 12, eosina-hematoxilina

12

Microfotografta 16.—Lesiones de neumonia focal. Oc. 12. Obj.
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coi'm'mmcnte del tipo lobulillar, predominando el factor hemorragico
mas raras son las de caracter peribrénquico (ver microfotografia 16). :

En el corazén, por lo general no se encuentran lesiones, aunque en
uno de nuestros casos se desarrolld concomitantemente a la encefalitis
una miocarditis de tipo predominantemente intersticial, con infiltrados de
tipo linfoplasmocitario muy marcados (ver microfotografia 17).

Nada de especial en otros 6rganos y glandulas de secrecién interna,
ausencia en general de los manguitos perivasculares que dominan en
cambio en el cuadro histolégico del sistema nervioso.

Microfotografia 17.—Miocarditis predominantemente intersticial con infiltrados
linfoplasmocitarios. Mét. coman. Oc. 10. Obj..62

Se trata, pues, de un cuadro infeccioso atenuado, con una especial
reaccién general de tipo catarral y pérdida consiguiente de la inmunidad
de las mucosas.

Apéndice: Incluimos también dos casos de estas encefalitis en adul-
tos, cuyas autopsias nos toc6 practicar, para dejar constancia de su exis-
tencia y que se aprecien las particularidades que las diferencian de las
de los nifios. :

Rodriguez Bartolo. Sala VI1I, Hospital de Clinicas, 41 afos, comer-
ciante. Sector: Prof. Dr. Luis Ferraris. Autopsia N° 34/1941.

Aspecto externo: Sujeto bien constituido y con buen estado de nutricién.

Craneo: Ingurgitacién, edema y sobre todo hemorragia difusa de los
espacios subaracnoideos que en forma de sabana oculta las circunvoluciones
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subyacentes, extendiéndose a toda la convexidad del cerebro, acentuandose

especialmente a lo largo de las cisuras rolandica y silviana y alcanzando
mayor intensidad en correspondencia de los grandes lagos de la base, exten-
diéndose también sobre la cara superior de ambos hemisferios cerebelosos
y rodeando al bulbo en forma de un grueso anillo crudrico.

Las meninges se desprenden con facilidad, son gruesas y opacas.

Los cortes de Pitres revelan considerable dilatacion de los ventriculos,
especialmente de los laterales y en particular del tercero, los que se encuen-
tran ocupados por gruesos coagulos crudricos.

La sustancia cerebral (cortical), estd edematosa, espesada y con peque-
fios focos hemorragicos en los 16bulos frontales y parietales.

Los ntcleos grises a semejanza de lo que acontece en la cortical, son
mas oscuros y de limites més definidos, no presentando otras particularidades.
El cerebro pesa 1450 gramos. .

Térax: Pleuras: Adherencias laxas en pleura derecha. Pulmones: hipés-
tasis y antracosis. Corazén: peso 520 gramos. Hipertrofia del ventriculo
izquierdo, el miocardio es consistente, de color rojo oscuro, deja ver en las
superficies creadas por los cortes tangenciales frecuentes estrias y aun peque-
fias placas de esclerosis. Aorta: Ligero espesamiento de sus valvulas; nume-
rosas placas de esclerosis, especialmente en el cayado.

Abdomen: Higado pesa 1400 gramos, palido, amarillento, algo duro.
Vesicula y vias biliares normales. Bazo: 90 gramos, es blando, con su capsula
arrugada y denota aumento de la pulpa blanca. Rinones: (250 gramos c/u.),
descapsulan con facilidad presentando numerosas estrellas vasculares. Al corte
intensa congestién difusa y quistes de retencion. Conducto gastrointestinal:
Sufusiones hemorragicas en la mucosa.

Microscépico: Sistema nervioso. Meninges blandas: intensa ingurgi-
tacién y dilatacién de los vasos de la pia con hemorragia difusa que ocupa
todo el espacio subaracnoideo e infiltracién perivascular formada particu-
larmente por linfocitos, células plasmaticas, etc. Abundan los histiocitos con
pigmento ocre y los vasos trombosados.

Corteza, especialmente frontal y parietal: infiltrados linfocitarios peri-
vasculares, focos productivos con proliferacion de endotelios y peritelios
formandose un tejido de granulacién donde estan ausentes los elementos
nerviosos que sélo se conservan en la periferia y zonas adventiciales con
toda la gama de lesiones regresivas hasta llegar a la desintegracién y tornan-
dose apenas reconocibles al transformarse en masas redondeadas, con el
ntcleo picnético, el protoplasma retraido e intensamente baséfilo, las expan-
siones nerviosas atréficas o ausentes. Concomitando con las alteraciones regre-
sivas anotadas, se observa una moderada proliferacion de la glia que se
extiende bastante lejos de los focos descriptos, donde se encuentran ademas
en infiltracién difusa, linfocitos, células plasmaticas y algunos polinucleares
neutrofilos.

Dilatacién e ingurgitacién de los capilares, con sus vainas distendidas
por la linfa coagulada e intensamente baséfila, homogénea o formando finos
grumos y encerrando escasos elementos formes.

A mas de los focos productivo-exudativos, se encuentran pequenos focos
hemorragicos.

Téalamo 6ptico y nucleo lenticular: Congestién y ligeros manguitos
perivasculares. Regién infundibulo taldmica: exudado meningeo con abun-
dante fibrina localizado en las proximidades de un vaso de grueso calibre.
Infiltrado perivascular, congestién y edema. Locus niger: no presenta lesiones.
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Cerebelo: persiste la congestién y dilatacién de los vasos piales; la hemorragia
subaracnoidea es pronunciada pero los fenémenos inflamatorios muy escasos.
La corteza cerebelosa y sustancia blanca sélo acusan fenémenos congestivos,
moderado edema, estando ausentes los manguitos perivasculares y demas
fenémenos inflamatorios.

Bulbo y médula: Sélo existe congestién de los vasos meningeos y hemo-
rragias de los espacios subaracnoideos. La sustancia nerviosa no presenta alte-
raciones apreciables. ) S ¥ T

Corazén: La porcién parietal del ventriculo izquierdo “no, preSenta le-
siones dignas de nota. Higado: En los espacios y fisuras de Kie;gfan intensa
infiltracién perivascular.

Rifiones: Dominan los fenémenos congestivos que ingurgitan los capi-
lares glomerulares e intertubulares. Los tubos contorneados de primer orden
con el epitelio tumefacto, en general bien conservado y con su luz disten-
dida frecuentemente por un liquido albuminoso que incluye escasos elementos
celulares.

Esteban Pérez César. Sala IX. Hospital de Clinicas, 64 afios, agricultor.
Sector: Dr. Alfredo Ferraris. Autopsia N? 55/1941. .

Craneo: Dolicocéfalo, mas bien pequeno, aserrado se comprueba un
notable engrosamiento de la duramadre, las meninges blandas edematosas
y fuertemente inyectadas; el cerebro es muy blando y en conjunto es de
color rojizo por la intensa vascularizacién que presenta. El mismo aspecto
lo tienen cerebelo, puente, bulbo y médula.

Se practica un corte vérticotransversal que pasa por los tubérculos mami-
lares con el objeto de una mejor fijacién, observandose que las cavidades
ventriculares estan dilatadas, repletas de liquido céfalorraquideo ligeramente
tefiido por la sangre.

El centro oval esta reducido de tamafio y los ntcleos grises centrales
estan mas colorados que lo normal. También destacan en estas partes la
intensa inyeccién vascular ya citada, encontrandose en el lébulo parietal
izquierdo una pequena zona hemorragica del tamano de un grano de maiz,
en plena cortical. La exploracién de los senos venosos y troncos arteriales
no descubre macroscopicamente lesiones de trombosis.

Térax: Pulmones con adherencias costales a nivel de ambas bases. Se
presentan congestiones, edematosas y con foquitos de condensacion paren-
quimal. Pronunciadas antracosis.

Corazén: Nada de particular, grandes vasos: idem.

Abdomen. Estémago, intestino grueso y delgado: Solamente discretos
fenémenos congestivos a nivel de la mucosa.

Higado y bazo: Algo disminuidos de tamafio, de aspecto normal.

Rifiones y capsulas suprarrenales: Nada de especial.

Microscépico: Meninges blandas muy congestionadas pero sin infil-
trados ni hemorragias.

Cerebro: Lesiones corticales y subcorticales de infiltracién linfocitaria
perivascular, observandose en el punto ya citado macroscépicamente una
hemorragia en anillo alrededor del vaso lesionado (ver microfotografia 18).

Los fenémenos congestivos y de edema son generales, pero los focos infil-
trativos y degenerativos sélo se los encuentra en la superficie del cerebro,
tomando sustancia gris y sustancia blanca préxima.

La reaccién de la glia es sélo discreta en las vecindades de los focos
inflamatorios.
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Tubo gastrointestinal: Las lesiones estan circunscriptas a la mucosa
donde se observan extensas infiltraciones hemorréagicas.

Pulmones: Escasos fenémenos de condensacién parenquimal (focos neu-
ménicos), rodeados de zonas edematoso-congestivas.

En las restantes visceras examinadas no se observan particularidades
dignas de mencién.

Microfotografia 18.—Extensa hemorragia cerebral (subcortical) formando un anillo
en torno a un vaso sanguineo rodeado por su manguito inflamatorio linfocitario.
Mét. comtin. Oc. 10. Obj. 12

Resumen: La lesion encefalitica en los adultos tiene un caracter
marcadamente hemorragico; las hemorragias interesan meninges blandas
y cavidalles ventriculares, o bien se producen en plena sustancia cerebral
por efraccién de la pared de un vaso que presenta manguitos inflamatorios.

El asiento de las lesiones y su degradacién desde la corteza cerebral
hasta la médula es similar a la que ocurre en los niflos, aunque en los
adultos los focos inflamatorios toman tanto la corteza gris como la sus-

tancia blanca sucortical.



HOMENAJE AL Pror. Dr. PEDRO DE ELIZALDE

En el mes de setiembre cumpli6é el maestro de Elizalde su 40 aniver-
sario con la Casa de Expositos.

Este acontecimiento dié motivo para que la Asociacion de Médicos
de la mencionada institucién, en su homenaje, realizara reuniones médicas,
que se llevaron a cabo entre los dias 18 y 25 de octubre. El acto inau-
gural cont6 con la presencia de la Sra. Presidenta de la Sociedad de
Beneficencia de la Capital, otros miembros integrantes de la misma, el
Director Honorario Dr. Daniel J. Cranwell, profesores y médicos amigos,
ex médicos de la Casa, familiares del Prof. de Elizalde y el personal
técnico, religioso y administrativo del establecimiento.

En esta oportunidad le fué entregada una medalla recordatoria y
el diploma de Presidente Honorario de la “Asociaciéon de Médicos”, insti-
tucién organizada gracias a su tesén y elevados fines.

Constituyé también motivo para exponer en forma sintética, la tarea
realizada en la Casa, por el maestro, en tan larga trayectoria.

Entonces se dijo, entre otras cosas, que donde la obra de Elizalde
brilla con luz propia es en el haber conquistado hijos de la inteligencia
y del corazén y también en el haber preparado el estrado donde han de
perfeccionarse sus médicos del porvenir. Este acto inicial evidencié todo
el carifio y respeto a que el maestro se ha hecho acreedor.

En los dias 18, 20, 22 y 25 se efectuaron reuniones cientificas con
temarios muy nutridos, muchos de los cuales sefialaron aspectos nuevos
de la Casa que se deben a su inteligente direccion.

“Archivos Argentinos de Pediatria”, que se ha nutrido infinidad
de veces con su savia vivificante, se adhiere a este homenaje tan sentido
como justo.—P. R. C.



Cronica

Recepcion académica del Profesor Juan P. Garrahan.—El 23 de
setiembre de 1943 tuvo lugar la recepcion del Profesor Garrahan como
nuevo miembro de la Academia Nacional de Medicina. El acto cont6 con
una concurrencia muy numerosa. Di6 la bienvenida al nuevo Académico
el Presidente de la Corporacién Profesor Eliseo V. Segura, celebrando el
advenimiento de un pediatra al sillon que fuera inicialmente de Juan
Carlos Navarro; seguidamente tuvo lugar el discurso de recepcion a cargo
del Profesor Pedro de Elizalde quien trazé en forma exacta y elocuente
la silueta del recipiendario y resefiando su actuacién como universitario
y como pediatra asi como el significado de su obra en la medicina nacional.

De acuerdo a los canones académicos correspondi6 al Prof. Garrahan
el elogio de su antecesor el Profesor Pedro Rojas que cumpli6 con auto-
ridad y elevado juicio critico. Finaliz6 con una sélida conceptualizacion
de la funcién de las academias en la moderna vida cientifica.

“American Academy of Pediatrics”. Filial Argentina—Respondien-
do a las gestiones realizadas ante el Prof. Garrahan por el Dr. Clifford G.
Grulee, secretario de la Academia Americana de Pediatria, ha quedado
constituida la rama argentina de esta institucién, hasta el presente con los
pediatras argentinos cuya lista va a continuacién: M. Acufia, R. Arana,
G. Arioz Alfaro, F. Bazan, R. P. Beranger, M. H. Bortagaray, A. Casau-
bon, P. R. Cervini, J. Damianovich, P. de Elizalde, F. Escardo, Jeng:
Garrahan, J. M. Macera, J. J. Murtagh, A. Olaran Chans, J. C. Recalde
Cuestas y J. M. Valdés. Actuara como presidente M. Acufia y como secre-
tario J. P. Garrahan.

Damos esta noticia con verdadera satisfaccién, porque no dudamos,
que al vincularnos asi con los pediatras estadounidenses, hemos de lograr
un mejor conocimiento y una mayor difusion de nuestra obra, al par que
recibiremos los beneficios espirituales de la amistad y el intercambio cien-
tifico con los ilustres cultores que la medicina del nifio tiene en los Estados
Unidos de Norte América.

Visita del Profesor Schlutz—Noticias recientemente llegadas de Es-
tados Unidos informan de la préxima visita del Profesor Federico W.
Schlutz, de Chicago, que probablemente estard entre nosotros en abril
de 18944,
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El respeto que en nuestro pais nos merece el Profesor Schlutz y el
afecto que aqui se le profesa tendra ocasién de ponerse de manifiesto una
vez mas, y con ello el reconocimiento por el eficaz apoyo que el Profesor
Schlutz ha prestado siempre a los pediatras argentinos que visitaron
Estados Unidos. .

Primer Congreso de la Confederacion Sudamericana de Pediatria.—
Para este Congreso, que tendra lugar el afio préximo en Santiago de Chile,
la Sociedad Argentina de Pediatria ha propuesto los temas siguientes:
“Exploracién de las lesiones encefalicas del nifio” e “Investigacién de la
alergia tuberculosa cutanea con bacilos atenuados y muertos”.

Seran relatores oficiales: del primer tema, el Prof. Juan P. Garrahan
y colaboradores; del segundo, los Profs. Pedro de Elizalde y Pascual R.
Cervini y colaboradores.



