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INTRODUCCION,

La paralis’s cerebral (p. c.) es una enfermedad
o, mejor dicho, un sindrome de gran interés bajo
diversos puntos de vista, y que plantea una serie
de problemas la mayor parte alin no resueltcs sa-
tisfactoriamente, lo que es un incentivo mas para
profundizar en su estudio. En los tltimos afios ha
habido en el extranjero una ola de interés crecien-
te sobre este asunto; asi, en Norteamérica se ha
creado el Research Council of United Cerebral Pal-
sy Association, bajo la direccién de SIDNEY FAR-
BER, el cual ha publicado tltimamente (1952) una
serie de symposiums sobre la p. c. en la revista The
Journald of Pediatrics, MCKHANN, en un articulo
editorial ', llama la atencién sobre la frecuencia,
mayor de lo cominmente creido, con que se presen-
ta esta afeccién, uno de cada 150 nifios, asi como
d_e] gran interés gue tiene insistir en su investiga-
cién. LEVIN, BRINGTMAN y BURTI hallan en mil na-
cimientos 5,9 casos de paralisis cerebral. Todo esto
nos sirve para subrayar la importancia no sélo ted-
rica y conceptual, sino también practica, que tiene
el estudio de este proceso,

Ahora bien, una primera dificultad consiste en
que la p. e. no es una entidad morbosa concreta
con etiologia, anatomia patologica, ete., definidas,
s1no que engloba una serie de procesos en si dife-
rgqt_es que sélo tienen de comfin, de un lado, la apa-
ricion en el nifio en edades tempranas de la vida, y
de otro, la afectacién del sistema nervioso. Asi, Ra-
MOS CONTRERAS * ha publicado un trabajo muy de-
tenido, sobre 19 casos de p. c. de etiologia post-

natal, haciendo resaltar la dificultad existente para
su encuadre nosolégico. Ademas, no hay que olvi-
dar que se ha tendido a ensanchar el concepto de
esta enfermedad alejandonos un tanto del sentido
original mucho méas restringido que le diera LITTLE;
asi, FREUD llegé a hablar de paralisis cerebral sin
parilisis, refiriéndose a casos clinicos en que sélo
existia epilepsia, idiocia o atrofia del nervio éptico
como Unica manifestacion sintomatiea.

En definitiva, nos inclinamos decididamente ha-
cia el concepto vertido por DENHOFF, SMIRNOFF y
RAYMOND ?, que ccnsideran la p. ¢. como un sindro-
me de lesion cerebral (brain-damage syndrome) mas
que como una entidad morbosa.

En este trabajo hablaremos primero de la pato-
genia o, mejor dicho, de los mecanismos patogéni-
cos que pveden producir este sindrome; una vez
aclarado esto hasta donde nos sea posible, descri-
biremos los hallazgos lesionales descritos en esta
afeccion.

ETIOPATOGENIA.

LITTLE, en 1853, describié cuatro casos de lo que
llamé “spasmodic affection”, paralisis espéastica en
nifios que habian nacido con sintomas de asfixia no
reaccionando hasta varias horas después, por lo
que considerd a la dificultad en el parto como cau-
sa de afeccion, Afos después (1862), en otra publi-
cacién insiste en la importancia etiolégica del parto
distécico y del parto prematuro. Desde entonces
hasta la actualidad, la literatura sobre este asunto
ha sido abundante y contradictoria debido a las ra-
zones que anteriormente hemos especificado. Las
conclusiones sobre la etiopatogenia, punto concreto
que aqui nos interesa, han sido miiltiples y varia-
das. Es quizd GEORGE W, ANDERSON * el que ha he-
cho la revision mas completa de esta literatura y
a quien pertenece el cuadro que & continuacién re-
producimos, el cual contiene las opiniones de maés
interés histérico y conceptual que se han emitido
sobre la etiopatogenia de la p. c. (cuadro I).
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CUADRO I

LITTLE (1853-1863) P L e
MCNUTE (ISBE) i e dtsis e msmnnsasaning
FREUND (1897)
OSLER (1889) ....
GOTHERIR (I9T8) it it e o
CORBLIBR ((1824) oviiivrsonuesicsoberaie
YANNET y ZIMMERMAN (1935) :
ALPERS y MARCOVITZ (1938) ............
SCHREIBER (1838) .....cccicviveviiinnias
PENFIELD y ERICKSOW (1941) .....
FRIEDMAN y CUURVILLI (1941) . .......

Asfixia,

de asfixia,
FORDLERER ) oo
BENDA (1945)

Influencia del parto anormal o prematuro; asfixia del recién nacido.
Hemorragia meningea.

Enfermedad intrauterina.

Hemorragia intracraneal.

Kernicterus asociado a movimientos coreiformes.

Degeneracién de neuronas por causas desconocidas.

Relacion de la ictericia y las secuelas cerebrales,

Trauma obstétrico,

Procesos productores de microgiria y quistes cerebrales,
La esclerosis atrofica lobar y la agenesia parcial cerebral son residuos

Trauma obstétrico,
Trauma obstétrico,

ANDERSON, después de hacer un andlisis critico
de las estadisticas dadas por los diferentes autores
que se han preocupado del asunto, concluye que
los factores etiolégicos pueden ser clasificados en
prenatales, paranatales y factores propios del nifio,
los cuales aparecerian en el siguiente porcentaje:

Por 100
Prenatales: - —
Trauma materno ......coec...o.coones 5
Enfermedad materna . .............., 6
Nousea y vOmito . .. i iianiesnnn 23
Hipertensién ...... SN TR e 14
7T L R s PR fas ) 12
Hemorragia vaginal .. .. 12
Abruptio placentae .................... 4-15
Placenta previa ... A i 3
Primiparidad ..... s Ay e - 57
g i, 7 SR i v 5-10
L R e Ty e e 0,8
Por 100
Paranatales: —_—
FOreeps Bajo .....cooivnivieiniresnies 24
- medio ........ 18
L i T e 3-5
Version y extraceion .................. 18
LB R e 3-8
Presentacién occipito posterior.... 10
Parto precipitadoi.u i, aiii.. 5
Estimulacién pituitrina .............. 13
Por 100
Factores propios del nifio: —
200 L R S SRS O, 1) L
e S 57 masculino.
Kernicterus 4-6
Rh incompatibilidad .......... ... 12
Ictericia neonatal ................... 10
Clanogls . ... cosomseinsadas T 30-70
Requirieron oxigeno .......... 1 30
Trauma obstétrico y asfixia ..... 38-50
CopvulBlion . vinsininrt e 10-30

LILIENFELD y PARKHURST° han hecho notar Jas
semejanzas existentes entre las causas de muerte
fetal y las de p. c.. emitiendo la idea que todas esas
causas nocivas debidas al acto del parto (literal-
mente: continuum of reproductive wastage) po-
drian por su menor intensidad o mayor resistencia
del feto causar efectos subletales, es decir, la p. c.,
o bien en caso contrario letales: muerte del feto o
del recién nacido, segtin los casos. Asi, el estudio
de las causas de muerte fetal podria de modo in-

directo aclarar determinados factores etiopatogéni-
cos de la p. c.

La clasificacion anteriormente transcrita de AN-
DERSON es quizd una de las mas completas que exis-
ten. Sin embargo, el hacer la discusion de todos los
posibles factores etioldogicos en ella senalados, da-
ria una excesiva extension a este trabajo v quitaria
claridad a los conceptes. Por ello, seguiremos la
clasificacién de P, PONS y FARRERAS VALENTI %, aun
a sabiendas de que su claridad vy sencillez se han
conseguido a trueque de forzar los conceptos:

1. Causas obstétricas,

2 Toxiinfecciones e intoxicaciones,

3. Anomalias congénitas y factor familiar.

4" Enfermedad hemorragica; y

5. Factor rhesus,

1. CAUSAS OBSTETRICAS,

En ellas conviene distinguir, como hace POTTER 7
en su libro, entre “traumatismo mecénico” y “ano-
xia”, siendo la diferencia fundamental el que en es-
tas iltimas el factor primario actiia “fuera del
feto”. Aunque esto aclare conceptos y facilite la
exposicion, debemos reconocer que generalmente el
tramatismo y la anoxia marchan unidas v es difi-
cil saber el papel que cada uno de ellos ha jugado
en la‘producecién de una determinada lesién.

Traumatismo. — Segln diversas estadisticas—Igr-
VING, POTTER—, las formas anémalas de parto que
causan mayor mortalidad infantil y posiblemente
de p. c., de acuerdo con las ideas de LILIENFELD y
PARKHURST anteriormente expuestas, son la ver-
sion podalica y cesarea., Esto sucede, probablemen-
te. a causa de la produccién de hemorraeias intra-
craneales, y asi HOLLAND encontré en el 88 por 100
de fetos nacidos en podélica rotura del tentorio con
hemorragias. ZAPPERT * admite también la posibili-
dad de produccién de hemorragias en partos rapi-
disimos.

Estas hemorragias podrian clasificarse, segiin
ANDERSON *, en los siguientes grupos: 1. Rotura
de un vaso meningeo con formacién de hematoma
subdural. 2." Rotura de venas de Galeno con he-
morragia subtentorial o generalizada, 3.” Rotura de
la tienda con afectacién de un seno v formacién de
hemorragia subtentorial o generalizada, 4. Hemo-
rragia intraventricular, en cuyo mecanismo patogé-
nico juega rosiblemente un papel importante la
anoxia; y 5. Hemorragia intracerebral, primero
descritas por SCHWARTZ en 1927, afectaria funda-
mentalmente a los ganglios de la base. Es por esto




Tomo LVI
NUMERO 1

por lo que les ha dado importancia en la produz-
cion de una forma especial de p. c., el stat
moratus, primero descrito por los Vi
consideraron como una malformacion

Uus mar-
GT en 1911, lo
prenatal, y

asi han opinado modernamente otros autores como
ALEXANDER ?, para quien las fibras mielinicas no
son sino un tracto frontopontiano, desviado de su

normal trayecto durante el desarrollo,

Pero modernamente MALAMUD ', en un trabajo
que mis adelante, al ocuparnos de la anatomia pa-
tologica recaeremos sobre él, niega este caracter
malformativo prenatal del status marmoratus, pues
en 15 casos estudiados hallé en 12 antecedentes de
trauma obstétrico y en los tres restantes an-
tecedentes de proceso inflamatorio (meningitis neu-
mocoeica, probable meningitis influenza y pro-
ceso febril no filiado, respectivamente), y de otro
lado, ¢l estudio microscépico lesional le sugiere que
se trata de una “cicatriz neurdglica”, admitiendo la
neoformacion de fibras mielinicas como un feno-
meno de regeneracién propia del cerebro inmaduro.
Claro estd que su hipdtesis de que el trauma obsté-
trico produciria lesiones en el area drenada por las
venas de Galeno, no nos serviria para explicar los
tres casos con antecedentes inflamatorics si no ad-
mitimos la produccion de una tromboflebitis conco-
mitante. Subrayamos el interés de los trabajos de
MALAMUD, que nos hacen cambiar el concepto de la
enfermedad de Vogt como proceso degenerativo en
el de enfermedad adquirida por traumas obstétricos
o procesos inflamatorios.

De todas maneras, la relacién directa entre trau-
matismo del parto y paralisis cerebral no aparece
clara. Asi, una serie de autores que han seguido la
marcha ulterior de ninos cuyo parto fué distécico,
obtienen resultados dispares sobre la incidencia de
aparicion de paralisis cerebral (cuadro II).

CUADRO I1

Casos Por 100
estudiados de p. ¢

Pt WP o S e R, 33 15,1
FLEMING SR PR e 33 15,1
RYDBERG ...... Anl ot A 41 75,6
OGRS L N e sk 539 76
LEEWINBON oot v sy nnes 65 68

E_Cs_t(‘: se explica por el criterio aplicado para el
enjuiciamiento de los casos, Asi, LEWINSON incluye
en su porcentaje toda clase de secuelas, ¥ no sola-
mente la p. e, propiamente dicha.

Merece discusién aparte si la prematuridad pue-

de ser un factor etiolégico.
_ En efecto, desde antiguo se comprobé la mayor
incidencia en los prematuros de p. c. ZAPPERT * lo
explica por la produccién de hemorragias intrace-
rebrales, pero no olvidemos que las causas etiolo-
gicas de la prematuridad pueden ser fetales y asi
el mismo agente que ocasioné la prematuridad se-
ria el responsable de la p. e. Ademas, los centros
respiratorios no estan completamente desarrollades
para responder a los estimulos y es mas facil la
anoxia: esto 0ltimo seria quiza el verdadero me-
canismo de produccién de p, c. en prematuros.

Anogit.—Las causas méas importantes, responsa-
bles de la anoxia en el feto, son las siguientes al-
teraciones en el cordén (nudos, prolapso, rotura),
abruptio placentae y placenta previa. Otras mas se-
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cundarias son: anemia, toxemia, hipertiroidismo,
fiebre intraparto, contraccién anormal del utero, et-
cétera,

Ahora bien, el considerar la anoxia como factor
etiopatogénico en la produccién de p. c. no se apo-
ya en } firmes. Los argumentos afirmativos no
son decisivos, ni tampoco los denegatorios, quedan-
do, hoy por hoy, el problema un poco en el aire,
Veamos cudles son estos argumentos,

En primer lugar, tenemos gque la anoxia es res-
ponsable del 20-35 por 100 de los casos de muerte
neonatal, Si admitimos la tesis de LILIENFELD, an-
teriormente expuesta, segiin la cual serian cualitati-
vamente iguales los factores responsables de muer-
te neonatal y p. c., s6lo que en este fltimo caso
actuarian con menor intensidad produciendo efec-
tos subletales, tendriamos que considerar este ar-
gumento como una prueba afirmativa de que la ano-
xia seria capaz de producir p. c.

De otro lado, experimentalmente INGALLS, CUR-
LEY y PRINDLE "', sometiendo a la anoxia ratones
hembras embarazadas, han observado en las crias
la produccion de secuelas neurologicas.

Pero los resultados experimentales obtenidos en
ratones no son, en criterio estricto, definitivos para
resolver un oroblema de fisiopatologia humana, De
otro lado, las ideas de LILIENFELD son simplemente
una hipotesis de trabajo. Por eso se ha tratado de
resolver el problema directamente mediante el es-
tudio estadistico de la clinica pediatrica. Y aqui co-
mienzan las divergencias, Veamcs.

SCHREIBER, en varios centenares de nifios con dé-
ficit mental, encontré una historia de anoxia en el
parto en el 70 por 100. Pero no especificé qué en-
tendia por anoxia, es decir, no preciso el tiempo
exacto que los nifios tardaron en respirar, por lo
que sus resultados carecen de valor, maxime cuan-
do los informes contrarios son tan numerosos y de-
tenidos.

Asi, McPHAIL y HALL, en 1,097 casos de parto,
los clasificaron segln el siguiente eriterio:

No apnea: Respiracion en 30 seg,

Apnea moderada: Tardaron mas de 30 seg.

Apnea severa: Tardaron mas de un minuto.

No encontrando diferencia en el estado mental
de los diferentes grupos.

KeiTH y NORvVAL, de la Clinica Mayo, tampoco
encontraron alteraciones en el desarrollo de nifios
con apnea hasta de quince minutos, por lo que con-
cluyen en su trabajo que la anoxia o produce la
muerte fetal o en caso contrario no deja secuelas
de ninguna clase. Igual opinan CAMPBELL, CHEESE-
MAN y KILPATRICK, del Royal Maternity Hospital
de Belfast (Irlanda).

Claro estd que también hay informes afirmati-
vos. Asi, PARKE clasific6 25.000 casos en dos
grupos:

I. Normales.

II. Apneicos de mas de tres minutos.

Encontrando evidente retardo mental (segiin él)
en los casos pertenecientes al grupo IL

Podemos en conclusién decir que si bien es pro-
bable que la anoxia—de acuerdo con el concepto
original vertido por LITTLE—sSea capaz de produ-
cir p. c., sin embargo, en la actualidad, esto no esta
definitivamente comprobado.

aAses

2." TOXIINFECCIONES E INTOXICACIONES,

Desde antiguo se sefialé a la sifilis y al alcoho-
lismo de los padres como responsables de la pro-




duccién de lesiones nerviosas en el feto. Posterior-
mente, se admitié que diversas viriasis—y en espe-
cial la rubeola—pedrian, ademas de ocasionar mal-
formaciones congénitas (cardiacas, etc.), ocasio-
nar p. c.

Intoxicaciones mas raras son, por ejemplo, las
consecutivas al gas del alumbrado, en madres em-
barazadas que trataron de suicidarse, y cuyos hijcs
nacieron afectados de la enfermedad de LITTLE,

Y refiriéndonos ahora a rrocesos de este tipo,
acaecidos después del nacimiento, diremos que las
infecciones mas frecuentemente responsables de
la p. c. son las encefalopatias de etiologia viriasica,
concretamente las consecutivas a parotiditis, saram-
pién, escarlatina, ete.

3° ANOMALIAS CONGENITAS Y FACTOR FAMILIAR.

Los casos existentes en la literatura de p. c. sin
antecedentes para ni postnatales son generalmente
atribuidos a anomalias congénitas. Asi, PASKIND '*
observé paraplejia espastica, epilepsia e idiocia en
tres hermanas en las cuales la gestacién y rarto
habian transcurrido de un modo completamente
normal, Mas demostrativo alin es el caso de WILSON
y WOLSOBN '* de los gemelos con diplejia cerebral
y debilidad mental y con un antecedente de diple-
jia en la familia del padre. Casos analogos han sido
publicados por MoyaNo, ARAOZ y BLANCO, PASCUAL,
etcétera,

ANDERSON * pone esto en conexién con la “ataxia
neonatal de los corderos”, proceso que afecta espe-
cialmente a sus dos extremidades posteriores, y tie-
ne como base anatomopatologica una desmieliniza-
cion difusa y simétrica del cerebro, existiendo en
los casos leves sélo pequciios foces en el centro oval
de FLECHSING, y en los graves desmielinizacion to-
tal de ambos hemisferios e incluso liquefaccién y
cavitacion en casos extremos (INNES y SHEARER).
Todo este cuadro esta producido per la carencia en
cobre, por lo que cabria preguntarse si carencias
vitaminicas o de determinadcs factores alimenti-
cios vitales alin no conocidos podrian ser los res-
ponsables de ciertos casos de p. c. en el nino. Sin
embargo, nada se ha comprobado en este sentido.

Es posible que el traumatismo intrauterino sea
en algunos casos el agente responsab'e de una p. c.
ZAPPERT ® insisti6 en este factor y cité un caso pro-
pio, muy demostrativo al parecer,

4° ENFERMEDAD HEMORRAGICA,

Segin MOORE y BRODIE, el déficit en vitaminas K
en la madre ocasionaria h:poprotromhmemla y dia-
tesis hemorragica en el recién nacido. Habria hema-
temesis, melenas, hemorragias vaginales o uretera-
les, ete., y en especial cerebrales y meningeas, que
producirian p, ¢. por un mecanismo patogénico en
todo punto andlogo al atras expuesto cuando ha-
blamos de hemorragias por trauma obstétrico, lo
que nos evita recaer sobre esta cuestion.

5. FACTOR RHESUS.

Es un factor admitido por todcs los autores como
responsable de secuelas neurolégicas tales como co-
reatetosis, idiocia, espasticidad, ete.

Su patogenia seria, en esquema, la siguiente: la
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grave ictericia producida por la isoinmunizacion y
proceso hemolitico consecuente pigmentaria los ni-
cleos grises basales (Kernikterus) dando lugar pos-
teriormente a la degeneracion neuronal y quedan-
do—caso de sobrevivir el nifio—como secuela la
afectacién piramidal y extrapiramidal. Si bien ésta
es la tesis més generalmente admitida, DOLTER emi-
ti6 en 1945 otra muy sugestiva: segin él, la lesion
no se deberia a los pigmentos, sino a los mismos
anticuerpos anti-Rh de la madre, actuando sobre
los centros nerviosos.

Resrecto a su frecuencia, es de presentacion bas-
tante rara, como hace notar MORAGAS '*, Sin embar-
go, sobre este punto hay bastante discusion entre
los autores que se han ccupado de este problema:
SoBEL y WILHELM '* han hecho un estudio critico
de la literatura recopilando las cifras obtenidas por
los diferentes autores. Nosotros hemos anotado di-
chas cifras vy de ellas hemos obtenido los corres-
pondientes tantos por ciento, que son los siguien-
tes (cuadro III):

CUADRO III

Nimero Tanto

de casos por ciento
KLINGMAN y CARLSON (1937) .... 675 6,6
YANNET y LIEBERMAN (1946) ..... 119 19
MCGOVERN y YANNET (1947) .... 67 10
YANNET (1949) ........ . 157 5
VANE: (1948)  iiiiieaiisuniiaarienss 114 7

Pues bien, SoBEL y WILHELM, después de criticar
las cifras anteriores como demasiado altas por in-
cluir generalmente casos en que el diagnodstico de
eritroblastosis era puramente presuntivo, han he-
cho un estudio cuidadoso y detenido, tanto desde el
punto de vista clinico como serolégico, de 98 nifios
del Cerebral Palsy Preschool Center of the Lenox
Hill Hospital, centro donde se da una educacién es-
pecial a lcs enfermitos de p. c., y s6lo en tres casos
han encontrado como factor etiolégico la eritroblas-
tosis (aproximadamente el 3 por 100), es decir, unas
tres veces mayor que la frecuencia de eritroblasto-
s's en niflos normales, por lo que concluyen que el
factor Rh es de una importancia secundaria en la
eticlogia de la paralisis cerebral y se encuentra con
menos frecuencia de la generalmente dada por los
autores de la literatura,

APENDICE: NUEVOS METODOS EN LA INVESTIGACION
DE LA PATOGENIA DE LA PARALISIS CEREBRAL,

Aparte de las patogenias correspondientes a cada
modalidad etiolégica prcductora de p. ¢., ha habido
autores que han enfocado el problema de un modo
mas amplio, estudiando las caracteristicas reaccio-
nales del cerebro inmaduro frente a la agresion de
los diversos agentes. Es éste un camino que puede
arrojar mucha luz sobre los puntos oscuros hoy
existentes.

Asi, tenemos las investigaciones de SAMUEL P.
Hicks %, que ha hecho un estudio experimental
muy detenido sobre la accién de diversas sustan-
cias como mostazas nitrogenadas, dinitrofenol, fluo-
racetato, mafarsen, T. E, M, y diversas radiaciones
sobre embriones de ratas y ratones, encontrando
que el cerebro de dichos animales en su periodo de
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desarrollo era anormalmente sensible a la acecion
lesiva de dichos agentes. En cambio, observd que
era relativamente insensible a las interferencias con
el metabolismo de la glucosa y del oxigeno, ya gue
la insulina y la anoxia apenas producian lesiones.

De todo esto deduce HICKS gue el mecanismo
efectivo de diversos agentes etiolégicos: virus, dro-
gas, desequilibrios endocrinos, ete., podria ser pro-
duciendo alteraciones metabolicas idénticas a las
que él ha producido experimentalmente y que en
definitiva serian las responsables de la destruccion
de los neuroblastos segin el siguiente esquema:

Agente etiolégico — Alteracién metabélica — Lesién
en neuroblastos — Sintomas.

Otro dato interesante senalado por HICKS es que
la zona cerebral mas facilmente lesionable es la
situada entre el nucleo caudado y el talamo, exis-
tiendo a este nivel aclimulos celulares con nucleos
oscuros, filiables como méduloblastos o simplemen-
te como elementos neuroectodérmicos indiferencia-
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dos, que contribuyen a la formacién del talamo y
cuerpo estriado.

ANATOMIA PATOLOGICA,

s logico que en cada variedad etiopatogénica
de p. c. los hallazgos anatomapatclégicos difieran
de las restantes formas, de donde se deduce que,
dada la multiplicidad etiologica .y patogénica de
la p. c., la anatomia patolégica sera también ex-
traordinariamente variada y diversa, lo cual es,
ciertamente, un obstaculo para su estudio y siste-
matizacién,

Pero no es esto todo. Otra dificultad nace de que,
como hace notar JOSEPHY ", muchas veces no hay
correlacién entre la clinica y los hallazgos anato-
morpatologicos, y asi es frecuente que en la seccidn
se encuentren lesiones completamente diferentes de
las que, dado el cuadro clinico, era légico esperar.

El mismo JosePHY, después de hacer una revision
de todos los hallazgos anatomopatoldgicos que hay
descritos en la p. c., propone una clasificacién sim-
plificada de los mismos:

Malformacion

Lesiones a. p. en la p. c.

( Residuos

de un proceso destructivo ......... )

Heterotopia,
Agiria.
Paquigiria.
Micropoligiria.

Tlegiria.
Esclerosis lobar,
Porencefalia.
Hemiatrofia cerebral
Microencefalia.

g Cicatrices,

Nosotros no podemos hacer un estudio detallado
y exhaustivo, ya que habria de ocuparnos una ex-
tension desmedida. Dejaremos a un lado aquellos
procesos tales como las meningoencefalitis y la hi-
drocefalia, que si bien en raras ocasiones se pre-
sentan en la p. ¢., sin embargo no son patognomo-
nicps. Yy nos ocuparemos solamente de las si-
guientes:

1.° Hemorragias intracraneales.

2. Esclerosis lobular atréfica.

3.” Porencefalia,

4. Status marmoratus.

1. HEMORRAGIAS INTRACRANEALES,

El habernos ocupado anteriormente de ellas (ver
“‘cauggs obstétricas”) y el haber expuesto la ciasi-
ficacion de ANDERSON nos exime de su descripeién
ahora, pues seria caer en repeticiones inutiles. Pero
lo completaremos diciendo algo més sobre las he-
morragias intraventriculares, grupo IV de la clasi-
ficacion de ANDERSON, y sobre las que se ha ccu-
pado ultimamente JAMES B, ARgy ', Este autor,
aunque reconoce que la sangre puede proceder de
los Plexos coroides, sin embargo cree que en la ma-
yoria de los casos su origen es una hemorragia sub-
ependimal, especialmente de la vena terminal si-
tuada 'entre el nacleo caudado y el thlamo, junto a
la estria terminal de] tilamo, es decir, junto a esos
grupos celu'ares inmaduros, con niicleos 0SCUros.
que han de formar el tlamo y niicleo estriado. Es
de interés anotar que a este mismo nivel encuentra

HICKS (ver atras) hipersensibilidad a la accién le-
siva de las radiaciones.

En definitiva, estas hemorragias podrian incluso
no pasar al ventriculo, siendo entonces hemorragias
intracerebrales simplemente, consideradas como res-
ponsables de la producciéon de status marmoratus
en el sentir de MALAMUD, seglin expusimos en “cau-
sas obstétricas”,

2.° ESCLEROSIS LOBULAR ATROFICA,

Microscopicamente, la superficie del cerebro es
més o menos amarillenta y de aspecto granujiento
que ocupa toda la superficie cerebral. Pero en oca-
siones las lesicnes son parciales, afectando en ge-
neral a reas limitadas que corresponden a la dis-
tribucién de un determinado territorio arterial. Esto
tiene cierto interés, en relacién con su mecanismo
de produccion, que luego discutiremos.

Microscopicamente, se cbservan muchas bandas
de esclerosis atréfica, con células destruidas o atré-
ficas, y de cuando en cuando aparecen pequeilos
quistes correspondiendo a zonas de tejidos que se
han destruido y reabsorbido.

Queremos referirnos ahora al meeanismo pa‘o-
génico de este proceso; quizd debiéramos haberlo
hecho antes, en la primera parte de este trabajo,
pero hemos preferido hacerlo ahora una vez cono-
cidas sus caracteristicas anatomopatologicas,

McMurt's (1885) habia sefialado como causante
de la atrofia giral a la hemorragia meningea, sien-
do esto posteriormente admitido por GOwWERs (1893)
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y OsLER (1899), Pero mucho después, en 1924, Co-
LLIER negé este punto de vista, sosteniendo que el
proceso consistia en una degeneracion primaria de
las células nerviosas. Sin embargo, esta tesis tuvo
poca aceptacion,

SCHWARTZ (1924-1627), SCHWARTZ y FINK (1925)
volvieron a sostener, asentindolo sobre bases fir-
mes, que las hemorragias generalmente localizadas
en el drea de drenaje periventricular del area de
Galeno, a consecuencia del parto causaban en su fase
mas tardia esclerosis lobular.

Ademas describio como una fase anterior, tem-
prana, lo que llamé “microgiria esclerdtica”, carac-
terizada por distension y encogimiento giral asocia-
dos a una aparente multiplicidad de pequenos plie-
gues que afecta sobre todo a los lobulos parietales
v occipitales.

Ultimamente, NORMAN ' ha estudiado tres casos
de p. e., uno afecto de ceguera y dos de diplejia,
con antecedentes de trauma obstétrico, por lo que
lo atribuye, como SCHWARTZ, a alteraciones circu-
latorias. Por lo demas, él hizo un estudio anatomo-
patologico detallado coincidiendo su descripeién con
la dada por SCHWARTZ: la esclerosis atrofica se lo-
calizaba en pequefias areas de distribucién irregu-
lar y asimétrica, pero siendo mas marcada en la
base. Existia microgiria e hipermielinizacién: la
piamadre estaba envuelta en el proceso.

Los cortes mostraban, ademas de la atrofia cor-
tical, con microgiria atrofica, finas esclerosis neu-
rogliares y fibras mielinicas relativamente abun-
dantes.

Recordaremos antes de terminar este apartado
que la distribucién de la esclerosis lobular en un
territorio arterial circunscrito, como lo hace en al-
gunos casos (ver atras), confirma la idea de que es
debida a un proceso circulatorio y mas concreta-
mente a una hemorragia,

3. PORENCEFALIA,

Tiene un interés secundario, Consiste en oqueda-
des existentes en la superficie externa de los he-
misferios y de forma diversa. Su vértice, interior,
truncado puede comunicar directamente o no con el
ventriculo lateral. En el primer caso, se habla de
porencefalia verdadera; en el segundo, de falsa.

En ambos casos, el mecanismo patogénico es dis-
tinto. La porencefalia falsa es, en opinion de Fa-
RRERAS VALENTI y P. PoNS %, un proceso de natu-
raleza inflamatoria semejante a los quistes menin-
geos de las aracnoiditis circunscritas. En cambio,
la porencefalia verdadera seria producida por is-
quemias arteriales, consecutivas a compresiones o
trastornos del desarrollo, que ocasionarian reblan-
decimientos cerebrales y necrosis en todo el espe-
sor de la corteza cerebral.

Una caracteristica morfolégica que diferenciaria
las porencefalias verdaderas y falsas seria la si-
guiente: en la verdadera, las circunvoluciones cir-
cundantes tienden a converger alrededor de ella e
incluso penetran en el poro, mientras que en las
falsas no sucede esto.

4, STATUS MARMORATUS,

Los Voer, en 1911, basandose en seis casos con
coreatetosis y espasticidad, describieron como le-
sidn especial del cuerpo estriado el que llamaron
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“status marmoratus”, dandole esta denominacion
porque en este proceso el normal color gris del es-
triatum se encuentra surcado por un veteado blan-
cuzeco que se le asemeja al marmol, Microscopica-
mente, hallaron pérdida de las células nerviosas con
proliferacién de la neuroglia y formacién de una
tupida red de fibras mielinicas (hipermielinizacion),
En algunos casos encontraron lesiones similares en
otras regiones y especialmente en el tdlamo y cor-
tex. Lo consideraron como un proceso de natura-
leza malformativa-degenerativa, y ya anteriormen-
te, al hablar de las causas obstétricas de p. c¢., men-
cionamos un trabajo de MAramMuD " de gran inte-
rés, pues sostiene que la causa del status marmo-
ratus reside fundamentalmente en los traumatis-
mos obstétricos.

Pero ahora nos vamos a referir exclusivamente a
la parte del trabajo de MarLAaMuD dedicada al estu-
dio anatomopatolégico del status marmoratus, Ha-
gamos un breve estudio de los hallazgos obtenidos
en sus 15 casos.

En primer lugar, confirma los datos anatomopa-
tologicos conocidos, pero anade detalles de eviden-
te interés; asi, sefiala como la tincion de las fibras
gliales con el método de Holtzer muestra densas
bandas que se ramifican circunvalando zonas no te-
flidas y haciéndose cada vez mas finas al aproxi-
marse a la zona ventral. Por lo demas, esas fibras
estdn preferentemente localizadas alrededor de los
vasos. Con el método de la tionina de NISsSL, espe-
cial para células nerviosas, se demuestra como és-
tas han desaparecido en su mayor parte, quedando
muy pocas, algunas mcstrando calcificacion y es-
clerosis. En cambio, abundan los ntcleos de neu-
roglia.

Las fibras medulares tefiidas con el método de
WEIL tienen una disposicién semejante a las arriba
sefialadas para las fibras neurdglicas, con la tnica
diferencia de que las bandas formadas son menos
densas,

También existen areas focales o difusas de glio-
sis sin dibujo marméreo, asi como quistes de diver-
so tamano conteniendo restos de tejido neerdtico.

Ahora bien, la distribucion de las lesiones ten-
dria la siguiente proporcién en sus 15 casos:

Putdmen......... Fuerte y bilateralmente afecto en los
15 casos,
Globo pdlido.... Moderadamente afecto a los 15 casos.

Nucleo caudado:

Bilateral ......... AN G A e 11 casos.

80RO s S A ST 1 i

INO BEEBLD: ixvcvivuivisesirisbasycicosi i wt
Téalamo:

Severamente afecto ............... 13 casos.

Moderadamente ......cco.......0o... 1 il

NG B RO AT s vt B wins 1 %
Cortex-severamente ................oceeivees 8 »

Lesiones més frecuentes en:

Nicleo amigdalino ,.................
€Cuerpos mamilares ......
Cuerpo subtalémico ..........coe..., 4 "
Sustancia Negra ......ccreemeeinennns .
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Es de notar, como hecho interesante, la asocia-
cion de lesiones en cortex y talamo con idiocia, asi
como gque no existian movimientos coreotetdsicos
nada mas que en los casos con lesién bilateral del
nicleo caudado.

MALAMUD concluye que si bien en la enfermedad
de Vogt lo caracteristico es la afectacién extrapi-
ramidal, sin embargo no constituye una entidad
morbosa, ya que clinicamente existen ademas sin-
tomas extrapiramidales, idiocia, epilepsia, etc., ¥
desde un punto de vista anatomopatolégico, al lado
de las lesiones del sistema extrapiramidal, hay le-
siones talamicas, del cortex, etc.

APENDICE: NUEVOS METODOS EN LA INVESTIGACION DE
LA AN.‘\T()Z\IiA PATOLOGICA DE LA P.»\R.-&LISI& CEREBRAL.

Determinados puntos oscuros podrian aclararse
por el estudio necrépsico de ninos muertos a conti-
nuaciéon del parto, ya que de acuerdo con las ideas
de LILIENFELD y PARKHURST * tantas veces mencio-
nadas a lo largo de este trabajo, las lesiones halla-
das serian semejantes a las de la paralisis cerebral,
s6lo que de mas intensidad y por lo tanto letales,
Este ha sido el camino seguido por JAMEsS B.
AREY '® que ha hecho el estudio necrépsico de 100
casos de muerte neonatal; en 20 de ellos, ha encon-
trado lesiones del sistema nervioso central respon-
sables de la muerte. En otros 16, hay lesiones no
suficientes por si para producir la muerte, pero si
de jugar un cierto papel, Como se ve, los resultados
y conclusiones obtenides son mas bien pobres.

Distinto es el camino que sugiere PAUL YAKOV-
LEV 2°, Cree este autor que el estudio fino, citoar-
quitecténico del cerebro, y en especial del cortex
de los casos de paralisis cerebral, podria tener gran
importancia para su mejor conocimiento,

O K ]Gl

LA SIGNIFICACION VERDADERA DEL
ADENOGRAMA

Resultados del estudio comparativo de cor-
tes e impromptas.

M. MORALES PLEGUEZUELO.

lnslltutl:s de Investigaciones Clinicas y Médicas
Director: Profesor C. JimENEz DiAz.

I

GENERALIDADES.
A) Predambulo,
Cuando el interesado por la citologia del gan-

glio normal o poco alterado repasa la literatu-
ra para darse cuenta de lo que piensan los au-

LA SIGNIFICACION VERDADERA DEL ADENOGRAMA

Se podria tomar como comparacién con la arqui-
tectura normal la obra de CONEL y LEROY The Pos-
natal development of the Human Cerebral cortezx.
volimenes I (1939), II (1941), IIT (1947) y IV
(1950),

Asi vemos que la agenesia del cortex se mani-
fiesta generalmente por la formacién de una fisura
o grieta (clefts), la cual en algunos casos es tan pro-
funda que llega al epéndimo y suele estar orienta-
da en el eje de las grandes cisuras del cerebro, de
Silvio, Rolando, ete. Es, segin ¢l autor, un campo
que ha sido muy descuidado por necesitar personal
y equipo muy especializado.

Nosotros, personalmente, creemos al autor exce-
sivamente optimista respecto a las pusibilidades del
método.
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N ALES

tores sobre la significacion de los tipos de cé-
lulas que en el material extendido pueden di-
ferenciarse, se admira al percatarse de que
todavia no se ha llegado a un conocimiento se-
guro en vista de la falta de unanimidad en las
interpretaciones,

No puede negarse una cierta variabilidad es-
tructural de los ganglios que depende de la edad
del portador, del estado funcional y de la re-
gién a que pertenezean, siendo esto conocido
de antiguo '°. Pero esta multiplicidad de ima-
genes no es tan acusada que induzca a consi-
derar un ganglio normal como patologico; por
tanto, las oscilaciones del adenograma habran
de ser pequehas si realmente de ganglios lin-
faticos practicamente normales se trata. No
obstante, la falta de homogeneidad en la es-
tructura ganglionar debe traducirse por varia-
ciones en su expresion citologica, segin que el
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