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normal. Los resultados logrados son muy alenta-
dores. La hipertension benigna puede hacerse des-
cender a la normal, casi constantemente. En la hi-
pertension maligna se obtuvieron dos fracasos, en
tanto que otros respondieron satisfactoriamente.
Los efectos son sé6lo temporales, pero durante la
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administracion de las drogas se observa una me.
joria de las lesiones causadas por la hipertensién
anterior. Los efectos toxicos solamente dependen
de la hipotension que a veces se produce en per.
sonas con afecciones vasculares organicas del ce.
rebro, rinén, ete.

ED I T-ORI & LEDS

HISTOGENESIS FORMAL DE LOS NODULOS DE
ASCHOFF DEL MIOCARDIO

Los nédulos de Aschoff han sido considerados como
patognoménicos del reumatismo agudo por la genera-
lidad de los anatomopatélogos. La identidad de tales
formaciones con las que se hallan en la escarlatina o
en raros casos de lupus eritematoso diseminado (RICH)
o de periarteritis nodosa (BAUER, KULKA y GINASIRACU-
sA) estd aun sometida a debate. Cabe siempre la posi-
bilidad de que en tales casos existiesen simultdneamen-
te un reumatismo agudo asintomdtico o que las mani-
festaciones diagnosticadas de periarteritis nodosa o de
lupus eritematoso fuesen realmente expresiones de la
infeccién reumédtica.

Lo que tampoco se ha dilucidado por completo es la
histogénesis del propio nédulo reumatico de Aschoff,
gue se halla en el miocandio. Realmente, incluso antes
de la descripcién de Aschoff, formaciones similares ha-
bian sido descritas como proliferaciones celulares in-
tersticiales (GOODHART), como lesiones necroticas foca-
les del miocardio (VAISSE), como arteritis con prolife-
racién endotelial (KREHL), ete. ASCHOFF, al hacer la
descripcién del ndédulo que lleva su nombre, sostuvo
que sus células procedian de las adventiciales de los
vasos del miocardio, en tanto que SCHMORL sugirio
pronto si se trataria de estructuras de origen en las
miofibras. Esta misma opinién ha sido mantenida por
WHITMAN y EASTLAKE, en tanto que COOMBS, SWIFT, et-
cétera, mantienen que su origen se halla en el endotelio
de los vasos miocardicos. Las ideas de ASCHOFF fueron
apoyadas por TALALAJEW, KLINGE, etc., y se admitio
casi universalmente que la lesion primaria era una hin-
chazon fibrinoide del tejido coldageno intersticial (GROsS
y EHRLiCH). Estos autores tltimamente citados hicie-
ron notar, sin embargo, la diferencia entre e] aspecto
de los nédulos de Aschoff del miocardio y el de los
nédulos reuméticos subcutdneos, para los gque parece
evidente el citado origen colageno: en los nédulos de
Aschoff son caracteristicas las masas irregulares de
protoplasma baséfilo, con uno o varios nticleos, y aln a
veces aparentemente sin nuaeleos, masas que no apare-
cen en los granulomas reuméticos de otra localizacion.

Recientemente, MURPHY ha revisado el problema de
la génesis de los nédulos de Aschoff, partiendo de estu-
dios en corazones de enfermos reuméticos autopsiados
y de n6édulos de Aschoff obtenidos experimentalmente
en conejos a los que MURPHY y SWIFT infectan repeti-
damente con estreptococos del grupo A. Demuestran
asi que las primeras lesiones que aparecen consisten en
alteraciones de las fibras musculares, las cuales sufren
un proceso de hinchazén localizada, con pérdida de la
estructura fibrilar y posteriormente se necrosan y des-
integran. Quedan asi algunas masas sarcoplasmiticas
de contorno irregular, sin niicleos o con uno o varios
nticleos, y que son las masas baséfilas tipicas de los
nédulos de Aschoff. En ninguno de los nédulos estu-
diados por MURPHY se encontré degeneracién fibrinoide
de la colagena, por lo que sostiene que tal alteracion
no es la primaria en la génesis del nédulo de Aschoff,
sino la lesién de la miofibra,
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EL SISTEMA CENTROENCEFALICO Y LOS ME-
CANISMOS DE LA MEMORIA

El sistema reticular de las porciones mas altas del
tallo cerebral parece poseer una gran importancia fisio-
logica para la integracién de impulsos de muy diversa
procedencia. Los estudios electroencefalogrdficos han
servido de gran utilidad para precisar la significacion
funcional de la citada formacién reticular, Los resul-
tados electrocorticogréficos, después de la excitacién de
distintas zonas del pedinculo y la protuberancia, asi
como el andlisis de las postdescargas en estos variados
puntos, después de la excitacién cortical, sugieren la
relaciéon funcional de las estructuras estudiadas, si bien
no ofrecen una certeza absoluta sobre la cuestion,

MaGOUN ha estudiado el electroencefalograma en el
momento de despertar del suefio. Durante el suefio se
producen unas ondas lentas y amplias; cualquier esti-
mulo que despierta al animal de experimentacion “de-
sincroniza” las ondas, convirtiéndose el trazado en el
habitual, rdpido y de pequefio voltaje, del estado de
vigilia. Cuando en un gato anestesiado con cloralosana
se excita la formacién reticular del tallo cerebral, se
obtiene inmediatamente una desincronizacién del cor-
ticograma. AtGn mds demostrativa, si cabe, de la exis-
tencia de vias excitadoras ascendentes por la formacion
reticular, en la experiencia de LINDSLEY, SCHREINER,
KNOWLES y MAGOUN: Cuando en un perro se secciona
la formacién reticular en el tronco cerebral, el animal
gqueda dormido o anestesiado y su electroencefalograma
es el tipico del suefio; cuando en un animal se interrum-
pen, en cambio, las vias ascendentes sensitivas y acis-
ticas, al mismo nivel, el animal conserva su ritmo de
suefio y vigilia; sin embargo, el animal dormido, en el
segundo caso, es despertado por estimulos sométicos
o auditivos, los cuales deben discurrir por la formacién
reticular, ya que las vias sensitivas especificas se hallan
‘interrumpidas.

Mediante el estudio de las postdescargas, después de
la estimulacién eléctrica, JASPER, AJMONE-MARSAN ¥
SToLL demuestran que, tras la excitacién de distintas
partes de la corteza frontal, temporal y occipital, apa-
rece actividad eléctrica en la formacién reticular y
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techo del mesencéfalo, en los nicleos intralaminares
del talamo y en la regién subtaldmica. La formacitn
reticular del mesencéfalo recibiria, pues, impulsos as-
cendentes y otros descendentes, desde diversas zonas
de la corteza cerebral.

Este centro situado en el techo del mesencéfalo po-
dria corresponder anatdémicamente a lo que PENFIELD
denomina sistema centroencefdlico, y que constituiria
un centro superior de integracién, relacionado con am-
bos hemisferios cerebrales, y que intervendria en algu-
nos mecanismos de la memoria. Como es sabido, a par-
tir del estudio de las méquinas electrénicas calculado-
ras, WIENER ha establecido lo que llama cibernética,
que trataria de las relaciones entre tales mecanismos
y algunas actividades, como la memoria, que en parte
pueden ser imitadas por las maquinas. WIENER llega a
guponer que en el sistema nervioso los engramas mné-
sicos circulan en unos circuitos reverberantes y pue-
den llegar a impresionar nuevamente la corteza en
ciertos momentos.

PenFIELD ha demostrado por la estimulacién eléetrica
de ciertas zonas de la corteza temporal en el hombre
que se produce la rememoracion de recuerdos, cancio-
nes, conversaciones, situaciones vividas, etc. La “cor-
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teza mnémica” comprende casi todo el l6bulo temporal
y debe ser bilateral, ya que la extirpacién de un l6bulo
temporal no suprime los recuerdos. Seglin PENFIELD,
el sistema centroencefilico, en el que radicarian los
mecanismos visuales y auditivos que componen los con-
ceptos recordados, seria excitado por impulsos proce-
dentes de la corteza mnémica, y de dicho centro par-
tirian impudsos a las diferentes partes de la corteza
encargados de revivir la sensacién evocada.

La concepcién de PENFIELD es en parte hipotética,
pero descansa sobre algunos hechos firmes de observa-
cién. No explica mas que algunos mecanismos simples
de la memoria y no presupone la relacién de dicha
actividad con otras de la mente, Queda aqui un amplio
campo abierto a la investigacién, en el que es de espe-
rar fructiferos resultados. i
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C O NS LRELYT RS

En esta seccion se contestara a cuantas consultas nos dirijan los suscriptores sobre casos
clinicos, interpretacion de hechos clinicos o experimentales, métodos de diagnéstico, tra-
tamientos y bibliografia.

I. R. .—Una enferma de 3% afios padece desde hace 11
molestias gastricas de tipo uleeroso, sin que se
haya confirmado en la radioscopia. Posteriormente
ha tenido hematemesis y melenas y le han aparecido
en la piel unas nudosidades equimoticas, al tiempo
que ha comenzado con fiebre de tipo séptico. Hemo-
cultivo negativo. Aglutinaciones positivas al Malta
al 1/80. En un medio hospitalario la analizaron las
mudosidades cutineas y han diagnosticado periarte-
ritis nodosa. En sangre tiene 4.000.000 hematies, con
5.000 leucocitos, 4 % eosindfilos y 40 linfocitos.
Tiempo hemorragia, 1,5 minutos; tiempo coagula-
ciom, 7 minutos. Takata-Ara, positiva.

Ha sido tratada con aureomicina, transfusiones, ACTH,
vitaminas C y K, extractos hepiticos, ete,, sin que
desaparezea su cuadro hemorrigico y tampoco el fe-
bril. Desearia me informasen sobre alguna otra me-

dida terapéutica que pudiese ser ftil en esta en-
ferma.

Dando por cierto el diagnéstico de periarteritis no-
dosa, ya que se posee una biopsia que asi lo indica, ¢l
tratamiento empleado ha sido correcto. En la actuali-
dad, la administracion de ACTH o de cortisona parece
ser el medio mas eficaz de tratamiento de tal enferme-
dad, siempre que se emplee precozmente, ya que en
estadios avanzados cura también la lesion arterial,
pero con con oclusién de numerosos vasos, origindndose
graves cuadros patolégicos por la isquemia extensa de
numerosas visceras. Convendria saber si las dosis de
ACTH han sido insuficientes. Como otras medidas tera-
péuticas, Ginicamente merece mencionarse el tratamien-
to con PAS, que ha sido empleado con éxito en algin
caso.
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