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NOTAS CLINICAS 

SINDROME DE STURGE-WEBER 

R. DEL VALLE Y ADARO. 

Director del Hospital Provincial de Guadalajara. 
Médico de la Beneficencia :Municipal de Madrid 

Servicio de Patología Médica del Hospital Provincial 
de Guadalajara. 

Director: Doctor RAFAEL Dl:l. VALLE Y .ADARO. 

Se conoce con el nombre de facomatosis (de 
facos = marca de nacimiento) un conjunto de 
síndromes neurocutáneos que tienen una evi­
dente raíz congénita y se caracterizan por afec­
tar al encéfalo, piel y ojo de una manera domi­
nante. Entre ellos, tienen un relieve especial los 
siguientes: 

a) La enfermedad de Bourneville o escle­
rosis tuterosa. 

b) La enfermedad de Recklinhausen o neu­
rofibromatosis . 

e) La enfermedad de Hippel-Lindau o an­
giomatosis retino-encefálica. 

d) La enfermedad de Sturge-Weber o an­
giomatosis encéfalo-trigeminal. 

De todos estos cuadros, indudablemente muy 
raros, hemos conseguido recoger ejemplos que, 
Dios mediante, serán la base de un futuro es­
tudio de conjunto sobre el problema general de 
las facomatosis. En este trabajo nos vamos a 
referir exclusivamente al síndrome de Sturge­
Weber, posiblemente el más frecuente en la 
práctica entre los citados. 

I 

Siempre he creído que no puede considerarse 
como un derroche censurable el tiempo que se 
pierde en conocer la historia de las enfermeda­
des, y ello por dos razones: la primera, porque 
representa el más justo homenaje al esfuerzo 
de los que con su trabajo contribuyeron al pro­
greso de la Medicina, y la segunda, porque ese 
estudio acierta a preparar el espíritu para en­
tender y recordar mejor los aspectos prácticos, 
supuestamente más interesantes del tema. Por 
estas razones, iniciamos el trabajo sobre el 
poco conocido síndrome de Sturge-Weber con 
un repaso de las distintas etapas que marcan 
su desarrollo. 

Aunque hay quien afirma que fué SCHIRMER 
el que describió en 1860 el primer caso de este 
proceso, es evidentemente STURGE, en 1879, 
quien publica el primer estudio completo sobre 
el cuadro clínico que había de inmortalizar su 

nombre. Se trataba de una niña de seis año 
1 . 'd' . sen a que comc1 1an un angioma cráneo-fac· 1 1, 1 . . d la 
｡ｮｯｾ｡＠ Ias ocu ares y cnsis e movimientos epi: 
leptmdes que afectaban a la extremidad supe 
rior opuesta al angioma, y las cuales segú · 
STU_RGE (y en ello ｾＭｳｴｲｩ｢｡＠ ｳｾ＠ ｾｲ｡ｮ＠ ｭ￩ｲｩｴｾＩ Ｌ＠ era: 
debidas a una leswn encefahca semejante a la 
｣ｾｴｾ･｡Ｎ＠ En 1906, CUs.HING est';ldia tres casos 
Similares; en ｳｾｮ､｡ｳ＠ mtervencwnes quirúrgi­
cas, cuya audacia nos estremece hoy, comprue­
ba el aumento de la vascularización del cráneo 
y de la duramadre subyacente al nevi vascular 
facial. Insiste CUSHING en la localización sobre 
la zona del trigémino de las citadas anomalías. 
WEBER, en 1922, describe un nuevo caso aque­
jado de hemiplejía y hemiatrofia, unidas al 
nevi vascular facial, y diverf;as anomalías or.u­
lares. En la radiografía se comprueba la mayor 
opacidad de la mitad craneal opuesta a la he­
miplejía. Unos años más tarde (1828), la radio­
grafía del enfermo demuestra las calcificacio­
nes intracraneales, que tan peculiares son de 
esta enfermedad y que ya en otros casos ha· 
bían comprobado DnnTRI 1923) y MARQUE 

(1927). Los estudios histológicos de KALISCHER. 
WISSING y BRUSHli'IElD y WYATT ponen de re· 
lieve la localización dominante de las altera· 
ciones vasculares y de las consiguientes calcifi· 
caciones en la leptomeninge. En 1934, KRABBE 
estudia magistralmente cinco casos, señalando 
que las calcificaciones que se habían localizado 
en la leptomeninge están situadas en la propia 
corteza cerebral y su aspecto curvo, tan típico, 
corresponde a los depósitos cálcicos en las cir· 
cunvoluciones y no, como se decía, a vasos im· 
pregnados de calcio en el angioma que invade 
la meninge. 

Estas son las principales etapas que marcan 
la historia <;le nuestros conocimientos ｡｣･Ｚ｣ｾ＠
del síndrome de Sturge-Weber; ellas nos ｭｾﾷ＠

cian, en gran parte, en las características eh· 
nicas y anatómicas del mismo, sobre las que 
posteriormente recaeremos; pero antes vamos 
a exponer abreviadamente nuestros casos. 

d u na· Observación I. Niña de tres afios, que des e 5 d'da 
cimiento presenta una mancha vinosa plana, ･ｸｴｾｮｯｴｾ｡Ｎ＠
por la mitad derecha de la frente, cara _Y ｣ｵ･ｬｬｯｾｲ､ｩ｡ｬ＠
más pequeña, está situada sobre la región . ーｲｾ｣＠ as de 
Hace un año se han iniciado unas crisis epilép Ｑ ｾ＠ ¡111a 
escasa duración, que atacan el brazo derecho en ｮｾｲ｡｣ﾷ＠
típicamente jacksoniana, y se ·acompañan ､･Ｎｾｾ＠ una 

ciones de la musculatura de la cara que moti después 
gesticulación dramática. Durante unas hora¡ ta. No 
del ataque, apenas mueve la ｣ｸｴ ｲｾｭｩ､｟｡､＠ a ･ｾ｡ｲｩ｡＠ de 
pierde el conocimiento ni tiene emisión mvolun roa!. su 
heces y orina. Entre las crisis, la nifia está ｮｾﾡｾｮ･＠ tre-i 
desarrollo fisico e intelectual es normal Y 
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anos ｾ｡ｮｯｳＮ＠ Un lío materno presenta un angioma 
berlll

1 
pl?l'O sin otras consecuencias aparte las <'stéticas. 

racta 'xploración clínica no ofrf'cc otras alteracion<'S quf' 
LB. ｾｩｯｭ｡ｳ＠ y la prf'scncia de un soplo rudo, ausculta­

lOSan el foco mitra!, de la máxima intPnsidad. A ra­
bie ･ｾ＠ corazón globoso y pulmón normal. El examen 
yos 

1
m'ológico ､ｐｮｾｵｐｳｴｲ｡＠ una Ｎｭ･ｧ｡｣￳ｲｮｾ｡＠ con aumf'nlo 

ｯｦｴｾ＠ vascularizactón de la retma <'n pl OJO dPrccho !doc­
de ｾａｅｓｔｒｾＺＩＮ＠ Radiografía dp cráneo, normal. Vista S<'is 
tor · después sr m:mtirnc f'n bu<'na situación con una 
aftOSpé.tttica antironvulsivant<', p<'ro su d!'sarrollo es in-. 
tera Ｎｾ＠ d d d 1 ferio!' al de otros mnos f' su e a y su avanc<' esco ar 

muY mediocr<'. 

Obsrrvación JT. Muj<'r de veinte años, que ､ＡＧｳ､ｾ＠

hace diez virnc ,c;·.tfri<'ndo ｵｮｾｳ＠ ｡ｾ｡ｱｵ･ｳ＠ peculiarPs que 
afectan la pirrna y <·1 brazo tzquterdos. Su<'len comen­
zar con una sensación de .hormigueo que va srguiüa a 

1 5 
pocos minutos d<' clrbiltdad del brazo y de la p1erna, 

ｱｾ･＠ en alguna ocasión S<' ha extendido a ｾ｡＠ cara, y .en 
estos casos sufrf' un mar('o que en ocasiOnes lP h1Zo 
tarr. acompañado rh' ｣ｯｮｦｵｳｩ￳ｾ＠ d: ｟ｩ､ｾ｡ｳ＠ y .cefaJ<'a pos­
'.l'rior. Ha sido tratada con ant1eptleptJcos sm ｲｲＮｾｵｬｴ｡､ｯＮ＠
sus facultades intel<'ctuales, no muy desarrolladas ci!'r­
tamente, no han sufrido, según los familiares, merma 
!!Tave en el curso l'lf' la l'nff'rmcdad. Antec!'dcnl('s pe r­
ｾｯｮ｡ｬ･ｳ＠ y familiarPs sin intPrés. 

En la exploración se aprecia un extenso angiorna pla­
no que se extiende por la frent<', ojo y mejilla df'rechos. 
ir.vadiendo rl paladar y la cara int!'rna de la m<'jilla. 
Los ojos son normalr.s y el rxamen del oculista sólo 
revela una vasculanzaetón mayor dC' la retina derecha. 
La pierna y brazo izquierdos están claramC'nt<' mC'nos 
desarrollados y los rC'flf'jos tendinosos son algo más vi­
vos, aunque no s<' eonsigurn Stgnos piramidal<'s ni clo­
nus. En la radiografía del cránro S<' drmuestra un árf'a 
de calcificaciolll's linealf'S, rn empalizada, as<'nlacla so­
bre la r<:>gión rari!'lal cl!'rf'cha. 

O"servaclón ITT. ::'\iño dP tn'ce mC'ses, que cuando 
tenia seis eomiPnza < on movimientos clónicos <1<'1 bra­
z: y pitrna tl<'l'<·chos acompaüados dP pérdida dt cono­
cimiento y palidC'Z, llegando a desapar!'cer durante !'!los 
·1 color rojo vinoso <lf' su mancha facial; al mismo 

Fig. l. 

ｴｩｾｭｐｯ＠ presentaba desviación conjugada d<' ca1 a y dt• 
o¡o.s hacia el lado izqui!'rdo. A partir del primer ata­
ｾｵ･Ｌ＠ que ｦｾ￩＠ muy violento, notan quC' no mucvC' bien d 
b ra:zo .Y Pterna dC't <'Chos, utilizando dC' preferC'ncia C'l 
raz? tzquierdo, y presC'nta movimir>ntos rC'ptantes e in­
ｾｯｲ､ｭｾ､ｯｳ＠ dC' la mano, más intensos en los dedos índicr 
g medto. PosleriormentC' le han dado varios ataquC's 
ｾＺｮｾｲｾｬｩｺ｡､ｯｳ＠ y otros dC' tipo hemilatnal. Su dC'sarrollo 
Prone ec.tuoso Y no S(' liC'nC' sentado ni d<' piC', no ha 

Elunclado nmguna palabra y no tif'ne ningún dientf'. 
gión ｐｾ＿ｲ｣＠ prC'srnla un f'Xtrnso an¡:>·ioma plano en re-

E g u tea, ' 
ｙ｡ｾ＠ la exploración, aparlC' dd retraso o·enf'ral al qu:­

emos aludido, clf'Slaca la prrsencia ｲｾ＠ región naso-

órbito-fronto-parietal izquierda dC' una mancha de color 
rojo claro y ligera paresia del facial dcrf'rho. Disminu­
ción dt> movimiC'ntos e hipertonía de las f'Xtremidades 
derechas, marteni!'ndo la pkma casi siPmpre C'n fle­
xión. No se puede apreciar si tiene Babinsky o simila· 
rf'R Radiog1·afía de cráneo. normal. 

II 

Los factores etiológicos y patogénicos del 
síndrome de Sturge-Weber son conocidos sólo 
en parte. Parece indudable su carácter congé­
nito, aunque el factor hereditario no aparezca 
muy claro, en opinión de algunos autores. gn 
mis casos, la presencia de angiomas se daba en 
miembros de la familia vinculados con el enfer­
mo por un parentesco de primer grado. En al­
gunos casos de otros autores se encuentra en 
los familiares malformaciones que forman par­
te del síndrome, sin que éste se desarrolle de 
una manera completa. Estos hechos, juntamen­
te con el propio aspecto anatomopatológico del 
síndrome, son argumentos de gran fuerza en 
favor de la tesis que considera al Sturge-We­
ber como una malformación emtrionaria. A 
ellos se unen los trabajos de ｓａｂｉｾ＠ y STREETER, 
según los cuales en el desarrollo de los vasos 
cerebrales deben admitirse cinco fases: 

a) Establecimiento de un plexo vascular 
primitivo. 

b) Diferenciación del mismo dentro de los 
circuitos circulatorios. 

e) Parcelación del mismo en tres sistemas 
para el cuero cabelludo, la duramadre y la pía­
aracnoides. 

d) Reajuste de los vasos al desarrollo de 
las estructuras de la cabeza. 

e) Formación de los vasos maduros. 
El trastorno que origina el síndrome que nos 

ocupa se produce en algún momento de la ter­
cera fase del desarrollo vascular. Estos estu­
dios permiten comprender la coincidencia de 
relaciones de los angiomas cutáneos y los intra­
craneales. 

El estudio anatómico del síndrome de Sturge­
Weber pone de relieve la presencia del nevi 
cráneo-facial y junto a él una a veces muy ex­
tensa angiomatosis de las leptomeninges, dura, 
cráneo y corteza cerebral, concluyendo VAN Bo­
GAERT por afirmar que el citado proceso es en 
esencia una angiomatosis cutáneo-meníngea a 
la que se asocia en bastantes casos la angioma­
tosis cerebral. Junto a las alteraciones vascu­
lares se encuentran marcadas modificacioneR 
de la estructura cerebral, apareciendo la corte­
za a simple vista atrófica y endurecida. El es­
tudio microscópico permite apreciar una dismi­
nucién de neuronas y fibras nerviosas, extensa 
gliosis, fibrosis pericapilar con depósito de mi­
nerales en las paredes de los capilares. En opi­
nión de VA!'ol' BoGAERT, la atrofia de la corteza 
cerebral es en parte el resultado de la gliosis y 
en parte se debe a alteraciones físico-químicas 
de la propia sustancia cerebral, que favorecen 
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el depósito ulterior de sales cálcicas, y también 
de hierro, como han demostrado los trabajos 
de EAVES y CRAIG. 

III 

El cuadro clínico clásico del síndrome de 
Sturge-Weber está integrado por un angioma 
de localización cráneo-facial, una hemiplejía o 
hemiparesia del lado opuesto a la lesión cutá­
nea diversas anomalías oculares generalmente 

' . ' del mismo lado del angioma, ataques epllep-
ticos más o menos extensos muy a menudo 
de tipo jacksoniano, retraso mental y cal­
cificaciones intracraneales demostrables en la 
radiografía. Es conveniente insistir en que el 
cuadro clínico completo se encuentra sólo en ca­
sos excepcionales, siendo mucho más comunes 
los enfermos en quienes se dan dos. tres o cua­
tro síntomas. En opinión de CoHEN y KAY son 
cuatro los síntomas principales, dos de los cua­
les, por lo menos, estaban presentes en todos 
sus enfermos. Estos síntomas relevantes son: 
convulsiones, hemiparesias, retraso mental y 
anomalías visuales. Entre estas últimas se en­
cuentran la hemianopsia homónima, la atrofia 
del nervio óptico, el estasis papilar, el nistag­
mus, las parálisis de los músculos oculares, la 
anisocoria, la atrofia coroidea, el glaucoma con­
génito y la papilitis . 

K!NG y SCHWARZ, en un estudio reciente so­
bre el tema, encuentran que en sus casos los 
dos síntomas más frecuentes fueron el angio­
ma facial, que casi siempre es unilateral, y las 
convulsiones epilépticas, que suelen tener un 
carácter netamente focal. Insisten en la gran 
variación que el cuadro clínico exhibe de unos 
a otros enfermos, variación que también se 
pone de manifiesto en otros estudios como el 
de GREENWALD y KooTA, que recoge 82 casos 
de la literatura médica hasta 1936. En estos 82 
enfermos se encontraban convulsiones en el 
82,9 por 100, hemiplejía o hemiparesia en el 
62,2 por 100, retraso mental en el 60,9 por 100 
y anomalías oculares en el 36,2 por 100 ; con­
viene no olvidar que el desarrollo de los sínto­
mas puede ser gradual, por lo que el cuadro 
clínico no se completa ni adquiere todo su re­
lieve y expresividad a veces hasta pasados bas­
tantes años. 

Un dato que conviene tener presente es la 
frecuente presencia de síntomas asociados, mu­
chos de ellos dotados de un marcado matiz con­
génito; entre ellos citaremos la obesidad, el re­
traso sexual, las anomalías en la configuración 
del paladar y las orejas, el hundimiento del 
puente óseo nasal, el labio leporino, la polidac­
tilia etc., La presencia de éstas u otras ano­
malÍas no deben ser obstáculo para el diagnós­
tico del síndrome cuando existan suficientes 
argumentos para aceptarlo. 

El pronóstico debe ser considerado desde dos 
puntos de vista: el primero, es el que se refie-

re a las probabilidades de vida, y en est 
tido las perspectivas son favorables ｡ｾ＠ sen . 
･ｸｩｳｴｾ＠ ｳｩｾｭｰｲ･＠ el remoto peligro de ｵｾ｡＠ ｨｾｱｵ･＠
rrragia mtracraneal mortal. En cambio ellllo. 
gundo aspecto, que se refiere a la adatap Ｎｾ ﾷ＠

. l , . d Cion socia y economica, pue e considerarse po 
halagüeño, ya que por lo general la escasa .co 
teligencia de estos seres les hace ｩｮ｣｡ｰ｡｣･ｳｾｾﾭ
resolver su ｶｾｾ｡Ｌ＠ convirtiéndose en una car : 
para sus familias o para la beneficencia. g 

IV 

Las _perspectivas terapéuticas de este proce­
so estan condensadas en estas dos afirmacio­
nes, tomadas de sendos trabajos sobre el tema 
Por. un lado, es ｮ･｣ｾｳ｡ｲｩｯ＠ aceptar "que la efi: 
cacia de los tratamientos actuales deja mucho 
que desear" (Me CoY). Junto a ello debe re­
｣＿ｲｾ｡ｲｳ･＠ siempre además que "sentar el prin­
cipio de que todas las malformaciones angio­
matosas del cerebro deben ser extirpadas es 
verdaderamente temerario" (PILCHER), ya que 
algunas ocasionan pocos síntomas, otras son 
inoperables por su bilateralidad y, finalmente, 
las hay que por su localización anatómica son 
inaccesibles, bien por lo arriesgado de la ínter· 
vención, bien porque la deficiencia derivada de 
la mutilación cerebral es inaceptable. 

En realidad, no hay acuerdo sobre la tera­
péutica más aconsejable, lo cual parece lógico 
tratándose de un proceso cuyas características 
varían tanto de unos enfermos a otros. Lama· 
yoría de los autores están conformes en que 
la intervención quirúrgica es aconsejable cuan· 
do la lesión está bien localizada y es causa de 
síntomas graves y progresivos, rebeldes al tra· 
tamiento conservador, incluída la radioterapia. 
Por el contrario, cuando la lesión causa tras­
tornos no graves y posee caracteres que hacen 
muy arriesgada la intervención, debe emplearse 
la terapéutica anticonvulsivante y la radiote­
rapia. Por lo que respecta a ･ｳｴｾ＠ última, así 
como a la radiumterapia, no existen pruebas 
definitivas acerca de su valor, ¡>Elro en ciertos 
casos no queda otro camino. 1 
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ARALISIS BILATERALES POLINEURl­
ｾｉｃａｓ＠ DEL MOTOR OCULAR COMUN 

l. DE GISPERT CRUZ. 

los Departamentos de Neurología del Hospital 
ｊ･ｦｾＺｾ＠ Juan de Dios y. de la Cl!nica Médica Univer-
de sitaria B. Barcelona. 

Las parálisis unilaterales del tercer par era-

l Pueden ser provocadas por numerosas cau-
nea · 1 · ' lt' 1 

(tumores aneurismas, ese eros1s mu 1p e, 
sas ' d' · tes procesos vasculares, procesos 1versos 
ｾｾｯｯｲ｢ｩｴ｡ｲｩｯｳＬ＠ etc.) y sobre ellas no hemos de 
xtendernos. Nos referiremos solamente a aque-

ll
e casos de neuritis bilateral con parálisis de 
os ' . 1 d . d 1 motor ocular comun a1s a as o asocia as a as 

de otras regiones del cuerpo. 
ｾＱ＠ concepto de la po.lineuritis como ｵｾ｡＠ ｡ｦ･ｾﾭ

ción localizada exclusivamente al neryi? ｉ＾ｅＺｾｉﾭ
férico tiende a abandonarse. La parbcipacwn 
de otras estructuras (raíces, meninges, médula) 
son mucho más frecuentes de lo que se creía, 
así como las reacciones patológicas en el líqui­
do cefalorraquídeo, que pueden ser más o me­
nos precoces. La participación predominante 
periférica explica, sin embargo, el tipo ｦｬ￡｣｣ｩｾｯ＠
de las parálisis, así como las algias esponta­
neas o provocadas por la compresión o elonga­
ción de los troncos nerviosos. Estas explora­
ciones no son, como se comprende, posibles en 
el caso de las polineuritis éculomotoras, que sin 
embargo, como las de las extremidades, pre­
sentan el hecho clínico fundamental ya señala­
do: la símetría que de una manera más o me­
nos completa se establecerá a la corta o a la 
larga. 

Existe una buena parte de polineuritis en que 
se desconoce el agente causal, denominándosc 
con el nombre vago de polineuritis primitivas 
o de polineuritis infecciosas aquellos casos con 
reacción febriJ que se presentan de. una manera 
aguda o subaguda. Algunos de ellos con partici­
pación de uno o varios nervios craneales han 
sido denominados "neuronitis", especialmente 
por los autores anglosajones. Son los equiva­
lentes a las polirradiculoneuritis de Guillain­
Barré con la característica disociación albúmi­
n.o-citológica en el líquido cefalorraquídeo. Re­
Cientemente, REINER de Viena, rechaza la exis­
ｴｾｮ｣ｩ｡＠ de estos sín'dromes, considerando que 
s.olo habrían de admitirse diversos tipos de po­
hneuritis según la reacción en el líquido cefalo­
ｲｲ｡ｱｾ￭､･ｯＬ＠ reacciones que no tendrían impor­
ｾｮ｣ｴ｡＠ alguna pronóstica, ya que existen, por 
ｾｭｰｬｯＬ＠ formas ascendentes mortales, tipo 

ndry, con líquido normal. A la inversa, ca­
sos con intensa disociación albúmino-citológica 
PtiUeden evolucionar favorablemente en poco 

empo. 
. En contraste, pues con las polineuritis infec­
ｾｯｾ｡ｳ＠ (tifódica, puerÍ>eral, brucelar, gripal, dif­

rtca, neumónica, etc.), tóxicas (alcohólica, sa-

turnina, arsenical, etc.) y discrásicas o meta­
bvHcas, existiría un grupo de etiología desco­
nociJa en el que es posible desempeñen un pa­
pel los virus neurotropos, en su mayor parte 
todaví,t por descubrir. En este último grupo 
podemc-, incluir la observación siguiente, que 
en cont,·aste con las otras que se describen, el 
enfermo se restableció sólo al cabo de un largo 
período: 

Observacién. José C., de cuarenta y seis años, sin 
antecedentes patológicos importantes. La enfermedad 
empezó hace quince días, en que notó que al levantarse 
a dibujar le temblaban las manos y no vela bien. Al 
tercer dla, intensa diplopía. Desviación del ojo izquier­
do hacia afu<!ra. A los diez días, cefalalgia bastante 
intensa, iniciándose ptosis del lado derecho. Intensas ce­
falalgias, que coinciden con la caída del párpado del 
lado izquierdo, y desviación del ojo hacia afuera en 
ambos lados. 

Estado actual: Al ser reconocido por nosotros a los 
quince días del comienzo de los síntomas, persisten to­
davía a las cefalalgias. Faltan, sin embargo, signos me­
níngeos y hay séio algunas décimas de temperatura 
por encima de lo normal. 

Motilidad ocular: Estrabismo doble divergente con 
parálisis casi compieta del motor ocular común de am­
bos lados (fíg. 1). Se conservan, sin embargo, las reac-

Fig. l.-Parálisis bilateral del III par, de probable ot·Jgen 
viral. 

ciones pupilares a luz y acomodac1ón. Fondo de ojo: LI­
gera palidez de la papila, discutible en cuanto a su 
:signüicado patológico. No hay signos de irritación me­
níngea, localizándose los dolores actualmente por las 
regiones de la frente y supraorbitarias. 

Resto pares craneales: Normales. Marcha, aparente 
atá.'Cica, debida al tra:;torno visual. No hay signos pa­
tológicos piramidales. Tono, normal, así como los re­
flejos tendinosos y cutáneos. 

Entre los exámenes complementarios, el líquido cefa­
lorraquídeo da: 60 células, 0,90 de albúmina, y reaccio­
nes de las globulinas positi•·as; c1oruros, 7, y 0,62 de 
glucosa; benjul, 00000222222210. Reacción. ｾ･＠ Wasser­
mann, positiva débil; Meinicke y Kant, po.•¡¡hvas. ｾ･｡｣ﾭ
ción Wassermann y cQlllplementarias sangre, negat1vas. 

Velocidad de sedimentación, normal, así como los re­
sultados del resto de análisis de sangre y orma. Welt­
ma.n, 9, y Takata, ｮ･ｧｾｴｩｶｯＮ＠ Pres.iones sanguineas, 6-11. 

Examen arteriográf1co: Carótidas de ambos lados y 
circulación cerebral, normales. 

El curso del proceso es muy lento, persistiendo la do-
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ble parálisis más de cuatro meses, pasados los cuales, Y 
C'n pocas semanas, se prorluce un re.sta'b!C>cimienlo total. 

Ofrece esta observación dificultades conside­
rables para el diagnóstico del proceso causal de 
la oftalmoplejía doble. Aunque no se valoró mu­
cho el hecho de la positividad de las reaccio­
nes de Wassermann v complementarias por la 
ausencia absoluta de antecedentes y cuadro clí­
nico el tratamiento intenso penicilínico no dió 
niniún resultado. Llama también la atención la 
reaccién intensa en líquido cefaloiTaquídeo, que 
contrasta con la normalidad del resto de pares 
craneales y troncos nerviosos de las extremi­
dades, con localización exclusiva del proceso al 
tercer par de ambos lados. En vista de la per­
sistencia de las parálisis se llegó a pensar en 
la posibilidad de una poliomielitis, pero la e\'O­
lución favorable permite apartar con toda se­
ｾｵｲｩ､｡､＠ dicho diagnóstico. Aunque no se ob­
servó una erupción, cabría también la posibili­
dad de una zona oftálmico bilateral sine her­

pes. Hemos de limitarnos, sin embargo, a em!­
tir la hipótesis de una polineuritis oftalmople­
jica de probable origen viral. 

Cada la relativa benignidad de las polineu­
ritis, se comprende la importancia de un diag­
nóstico preciso en estos casos de oftalmoplejía 
bilateral, así como en las formas de curso tu­
multuoso, ya que nos permite en general esta­
blecer un pronóstico más bien favorable. Así. 
en esta segunda observación, la hipótesis muy 
probable de que se trataba de una polineuritis 
postdiftérica, nos permite abrigar esperanzas 
sobre la vida del paciente y restablecimiento 
de las parálisis, a pesar de la gravedad persis­
tente durante varios días. 

Observación. J. C., de cincuenta años, casado, con 
clo.3 hijos sanos. Sin antecedentes patológicos persona­
les ni familiares dignos de m ención. 

Hace unos quince días empezó a encontrarse mal, con 
escalofríos y quebrantamiento general, y sobre todo 
sensación d C' gran fatigabilidact. Durant(' dos o tres 
días, ligera elevación febril (38 y 38 y medio), coinci­
diendo con cierto dolor en la garganta .. A p<'sar el<' su 
estado, continúa trabajando intensamente. Aunque des­
aparece la fiebre y se encuentra algo mC>jor disminu­
y<'ndo la sensación de fatiga, a los cuatro o cinco días 
todavía se ve obligado a sentarse a menudo. Al cabo 
de diez días nueva recaída, pero sin fiebre. Es visitado 
entonces por el médico general sin que S<' encuentre 
nada por exploración clínica. 

Al cabo de veinte días de Jos primeros síntomas, ha­
llándose en el trabajo, empieza a hablar con voz nasal 
y a "caminar como si estuviera borracho", debiendo 
acompañarle a su domicilio sus amigos. Explorado por 
<'1 médico de cabecera encuentra, además d<' la paresia 
del velo del paladar, una abolición de reflejos rotulia­
nos, requiriendo entonces el auxilio del neurólogo. 

Se trata de un individuo d<' talla <'levada y de com­
plexión robusta, el cual nos refiere, además de los sín­
tomas citados, que experimenta hormigueos ('n las ma­
nos y que empieza a ver con dificultad las cosas de 
cerca. La sensación de fatiga va en aumento. 

Exploración: Se mantiene todavía ele pie, pero con 
grandes oscilaciones, que aumentan si cierra los ojos. 
Camina con dificultad, con una marcha de tipo paré­
tíco atáxico. 

Pares craneales: Asimetría facial por paresia en el 

lado den •eho. Par:ílil' is dt la acomodación co . 
lentitud dP los movínuentos ?culares; ｲ･｡｣｣ｩｯｮｾｳ＠ Cierta 
lares, normales a Ja lm>.. F.:mp1eza a iniciarse un !>Up¡. 
en ambos lados, pero más acentuada en el lado ｾｺ＠ pt?sis 
do. La paresia del velo <11'1 paladar se rnanifiest qu¡er. 
mente por la \'OZ gangosa, Pl'ro traga biC'n los Ｑ ｾ＠

5?1a· 
y sólidos. Abolición de J'efl<'jos tendinosos ｲｯｴｵｬｩｾｈ､ｯｳ＠
aquíleos. Idem abdominalt•s y cremastéricos. 05 

Y 

Los trastornos objetivos de sensibilidad son m 
casos. El paciente nos señala pprfectamC>nte y ｬｯｾｙ＠ Ｑ ｾ

Ｕ •＠
los <' stímulos para sensibllidad superficial, aunqu a ¡za 
fiNe hgera sensación d¡• acorchamiento en las ext e re. 
clactes. Desaparición absoluta dp la sensibilidad ＺｾｭﾡＮ＠
toria en todo el cuerpo. 

1 
ra. 

Las maniobras dl' < longaeión dt• los nPrvios son 
mamentt· dolorosas. l'On un LassPgue y Kornig ｩｮｴ･ｮｾｾＺ＠
nwnle pos1t1vos. que apan•ntan una n·acción ml'nin 
ｆｮｬｴｾｷ＠ ｝ｬ＼ｾｲ＠ f'Ottt]lll'lo los drtlon s 1 sponttin.fOS, si se g::: 

cC'ptuan ｬ｡ｾ＠ molt'.ql1as en la n·gwn eervical, que explica 
por la pres1ón de la almohada s1 p<'rmanrce mucho rat 
rn dC'cúbito supino. 0 

.\1 día siguíenll'. inlt•nsa.<> l'ef¡.Jalgias, que ¡xrsistcn 
cllirante varia>' horas. y qu<' van seguidas de intPnsa of­
talmoplejia para los movímil'nlos dp elevación v ､ｲｾ｣･ｮＮ＠. . 

l<'ig. 2.-0bsE'JTación II. Diplejin facial asociada a paraJi. 
sis del motor ocula1· común a ambos lados. Aspecto carar· 
tcríRtico en que In ptosis modifica !'l Jagoftalmos de la pa· 

rálisiA facial. 

so del ojo, salvándos(' solamente los movimientos de !a­
teralidad hacia afu(•ra. Esta parálisis incluye también 
los movimientos automáticos y disociados. La ptosis es 
do),Jle, pero predominando en el lado izquierdo. La pa· 
rálisis de la acomodación es completa pero conserva las 
reacciones pupilan•s, aunque algo ｬ･ｾｴ｡ｳＮ＠ A la parálisis 
del motor ocular común se añade la del velo del pala· 
dar, con tendencia de los líquidos a refluir por la nariz. 
Conserva bien la fuerza en la!' extremidades superiores. 
no tanto en las inferiores. 

Líquido cefalorraquídeo: 6 células; 0,40 de albúmina. 
glol::ulinas, negativas, y r esto de exámenes, normales. 

Cuatro días después, el estado general se agrava ex· 
traordinariamente. Nos hallamos ya ante una verda· 
dera parálisis de las extremidades inferiores, que sólo 
conservan algunos movimientos. En las extremidades 
superior es la disminución de fuerza es tan acentuada 
que el pacientP ni siquiera puede empufiar ･ｾ＠ manóm:: 
tro. Presenta además una crisis que descnbe el P 
ciente como de sensación dt• muerte próxi.nla. o de ｴｾ＠
"se le parahza el corazón". Se consigue vencer es · 
crisis por medio de cardiotónicos. rior 

A las algias de la región cervical y parte supe .6n 
del t ronco se han afiadido intensos dolores ･ｾ＠ la ｾｾＡ

Ｑ

､ ｲ＠
lumbar. Llama la atención un descenso consrderf ·mal, 
la presión arterial (9 de- máxima por 5 de m m san· 
que coincide con una elevación marcada de la urea 
guinea. . d fuer· 

Nueva remisión óculomotora y recuperacrón le algu· 
za de las. ･ｸｾｲ｣ｭｩ､｡､･ｳＬ＠ aunquC' persisten ｴｯ､ｾｊ｡ｾ･ｳ＠ su· 
nas raquralgra.c; y hormigueos en las extrem1 

•• 

periores. 
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NOTAS OLINIOAS 4.3 

, ti episodio lo coMtituye la aparición, en po-
El u! ｭｾ｣＠ una doble parálisis facial completa y nue­

cas ｨｏｲｾｾＧﾷｳ＠ también completa, de motor ocular común 
va pará ｾｾｾＭ 'En cambio, el enfer;no ha ｾ｣ｵｰ｣ｲ｡､ｯ＠ la 
¡{¡gura. n las extremidades supcnores, ｭ･ｾｯｾ｡､ｯ＠ en las 
ｴｵ･ｲｾ｡Ｎ＠ e no se han producido nuevas criSIS de muer­
ﾡﾡ､･ｮｯｲｾｳＬ＠ y El cuadro oftalmológico es el siguiente: 

próx1ma. . · · d te b. mo divergente paralitico del OJO ¡zqmer o, pa-
r;stra Ｑ ｾｯｴｯｲ＠ ocular común del ojo derecho Ｈｾ･ｮｯｾ＠ es­
ráhSIS ·¡ar) y parálisis motor ocular común ¡zqmerdo 
f ter pupl 
¡n esfínter pupilar). 
(menos ociación de las parálisis oculares a la doble pa-

1:8: ｾ｡｣ｩ｡ｬ＠ da un aspecto lastimoso al enfermo, que 
rál1515 con la cara inmóvil y los ojos semicerrados. 
permanece . . al ' t 'd dificultades para mger1r rmen os son cons1 era-
LaS ·éndose obligado a empujarlos con los dedos has­
bies, Vlfauces. El estado general tiende a mejorar, pero 
ta ＱＸ ｾ＠ de ocho dias no se han modificado todavia las 
al Ｚｩｾｳ＠ faciales, por lo que practicamos un ele.ctro­
ｾ｡ｧｮ￳ｓｴｩ｣ｯＮ＠ Con sorpresa no aparecen las reacciones 
Íéctricas degenerativas que t emíamos, por lo que con 
e aturalcs reservas más bien nos inclinamos a esta-
Iasn . b t ·¡t· 1' blecer un buen pronóstico so re es ｾ＠ u rma comp Jca-
ción. Ello se confirma a los pocos d1as, en que de ma-

s. bastante rápida en un lado, después en otro, se 
Hr f 'al 1 staura la movilidad ac1 y ocu ar. 
re Es dado de alta a los dos meses aproximadamente 
de haberse iniciado el proceso. Subsiste todavia una 
marcha ligeramente atáxica, la abolición de la sensibi­
bda.d vibratoria en las extremidades y cierto grado de 
1:gno de Lassegue. Los reflejos ｲｯｾｵｬｩ｡ｮｯｳ＠ han ｲ ･ ｡ｾ｡ﾭ
recido, aunque muy débilmente, as1 como los refleJos 
aqulleos. 

Nos encontramos, pues ante un caso de neu­
ritis múltiple que empezÓ por ataxia y ｰ｡ｲＮｾｬｩﾭ
sis del velo del paladar y de la acomodacwn. 
Posteriormente se afecta el tercer par. Las pa­
rálisis tienen un carácter oscilante y predomi­
nan en la porción proximal de las extremida­
des. Todos estos trastornos van precedidos de 
un episodio febril con quebrantamiento y fa­
ringitis, haciendo pensar todo ello en la posi­
bilidad de una difteria que pasó inadvertida en 
un adulto. Una de las afecciones con las que 
también podría confundirse es la polineuritis 
infecciosa, por otros nombres neuronitis o sín­
drome de Guillain-Barré. En ella la polirradicu­
loneuritis de las extremidades y alteraciones 
de líquido cefalorraquídeo puede asociarse a pa­
rálisis de los pares craneales. Suele existir asi­
mismo un período prodrómico, generalmente 
｣ｾｾｩｦｩ｣｡､ｯ＠ de gripal, desarrollándose las pará­
hsJs al cabo de algunos días y hasta de sema­
nas. Sin embargo, las algias espontáneas y a la 
presión de los troncos nerviosos son frecuentes, 
｡ｾ･｣ｴ￡ｮ､ｯｳ･＠ predominantemente las porciones 
distales de las extremidades. La parálisis de 
la acomodación y óculomotoras serían rarísi­
tnas. Algunos autores han llegado a suponer 
ｱｵｾ＠ una buena parte de los síndromes de Gui­
ｾｾｾｾｾﾷｂ｡ｲｲ￩＠ serían en realidad polineuritis dif­
terlcas sin formación de placas o en que éstas 
Pasaron inadvertidas. 

También puede rechazarse la idea de que se 
tratase de botulismo, a pesar de la parálisis 
､･ｾ＠ tercer par y de la acomodación. Faltan,. ｾｮ＠
Pruner lugar, los antecedentes de la ingesbon 
､ｾＮ＠ conservas o alimentos averiados. La evolu­
tJon es también distinta. 

En estos últimos años, y especialmente du­
rante la guerra, en trincheras y campos de con­
centración se observaron numerosos casos de 
polineuritis, aparentemente primitivas en adul­
tos, por difterias palatinas o cutáneas, que ha­
bían pasado inadvertidas. Aunque la complica­
ción oftalmopléjica es poco frecuente existen 
observaciones de SEDAN, ScHEID, CHAVANY, DE­
REUX, LEIGHT y otros. En campos de concentra­
ción, SAMPSON ha descrito verdaderas epide­
mias de poliomielitis diftérica, algunas de ellas 
con parálisis simétricas del motor ocular co­
mún. GAUPP, DE FlORE y otros han señalado la 
aparición, generalmente tardía, de las parálisis 
en estos casos, a veces hasta al cabo de dos 
meses. En la precocidad de aparición y grave­
dad del caso influiría indiscutiblemente la fa­
tiga, tal como sucede en nuestro paciente, que 
continúa trabajando a pesar de haberse ya ini­
ciado la parálisis del velo del paladar. Por otra 
parte, la parálisis de la acomodación debería 
considerarse como patognomónica de difteria 
(STROTZKA, GASKILL, GAMMON y otros), admi­
tiéndose en general que sólo la difteria facial 
da parálisis del paladar, trastorno que no se 
ha observado en difterias cutáneas. La paráli­
sis palatina se produciría por propagación di­
recta de la ditoxina a través de los nervios re­
gionales, tal como sucede en algunos casos de 
tétanos local. En cuanto a la manera de actuar 
la toxina diftérica, MOLLISON cree que lo hace 
simplemente como un alergeno, admitiendo una 
acción tóxica sobre la permeabilidad de los va­
sos, que permitiría su paso al líquido cefalo­
rraquídeo. 

En el transcurso de la enfermedad nuestro 
paciente ha presentado complicaciones de ca­
rácter grave, y aunque su mecanismo resulta 
algo difícil de precisar, fueron consideradas 
como cardiorrespiratorias. Llama la atención 
que coincidieron siempre con el grado máximo 
de oftalmoplejía, especialmente las crisis de 
sensación de muerte próxima con cianosis y 
asfixia, que se repitieron tres o cuatro veces. 
En las extremidades sólo existía una paresia y 
el cuadro clínico nos recordaba las formas bul­
bares de la poliomielitis en que el estado de an­
siedad del paciente, poco antes de morir, es 
considerado a menudo como histérico. Otra 
complicación fueron dos o tres crisis de vómi­
tos con tendencia a lipotimias rebeldes, que el 
paciente atribuía a malos olores, indigestión o 
a cualquier otra causa. Admitimos como pro­
bables una participación vagal o de centros bul­
bares más que miocardítica, ya que por elec­
trocardiograma no se apreciaron lesiones pro-
piamente dichas. . . . . , . 

Un ejemplo de polmeuntls ?:íabétlca del mo-
tor ocular común y que tamb1en tuvo un curso 
favorable con el' tratamiento adecuado de la 
enfermedad causal, es el siguiente: 

Observación.-Antonio N., de sesenta y tres aftos. Sin 
antecedentes familiares patológicos importantes. Pade-
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ce diabetes desde hace más de veinte años con gluce­
mias entre 2,20 y 3,20 por 1.000. H ace cuatro años y 
medio sufrió un precoma. 

Enfermedad actual : Hace unos veinticinco días notó 
una sombra (una brizna) en el ojo izquierdo, pero sigue 
haciendo vida normal. Hace ocho d!as, algias en el ojo 
izquierdo y regio:tes orbitarias y malar del mismo lado. 
Cinco días después, diplopía y ptosis palpebral izquier­
da. A la ptosis se añade inmediatamente la parálisis 
del motor ocular común izquierdo, solam<:'nte co:tser­
vándose la reacción pupilar a la luz, aunque algo pe­
rezosa. 

Reflejos rotulianos, conservados. Reflejos aquíleos, 
abolidos. El resto de la exploración neurológica es 
normal. 

A los cuatro o cinco días, dolores intensos en las 
m ismas regiones del lado opuesto, al mismo tiempo que 
parece iniciarse una ligera mejoría en el lado izquierdo. 
Finalmente, de una manera simi!ar, se establece una 
parálisis comp!eta del motor ocular común der\'cho. Se 
establece asi una o:talmoplejia simétrica para los mo­
vimientos de elevación y d<:'scenso de ambos ojos, asi 
co::no para los movimientos hacia a.fu<:'ra. También se 
observa en el lado derecho miosis y reacción pupilar 
d ébil. 

Presión arterial, 18-9. Glucemia, 2,80 por 1 000 . 
Sangre: Hematies, 5.300.000 Leucocitos, 14 100. 
Liquido cefalorraquídeo: f'rcsión, normal, color agua 

de roca. Albúmina, 0,80. Pandy, positivo. Células, O. 
Glucosa, 2,60. Wasserman.'1, negati\'O, y benjui, normal. 
Dictamen oftalmológico (doctor CASA .. -.;ovASJ: Catarata 
ir.c .piente de ambos ojos. No hay estasis papilar. DiS­
creta r etinopatía diabética. Campimetría, normal. Pará­
lisis extrínseca motor ocular común bilateral, aunque 
más ac<:'ntuada en el lado derecho. 

Una \'CZ constituida la oftalmo;>lejía doble llama la 
atención el dolor pro\'ocado por la pr&ión sobre ambas 
pantorríllas, así como por las maniobras de clongac!ón 
del ciático en la extrcm:dad in:erior. 

Al cato de quince d!as los do:ores han desaparcC:do 
y emp:eza a ｬｾ＿ｶ｡ｮｴ｡ｲ＠ e. párpado dcr cho cuando en el 

lado izquierdo la mejor!a ya es consaJerable. 
A los dos meses hace vida casi normal. De las pará­

lisis de los éculomotores, p rácticamente r establecidas, 
sólo resulta una ligera diplopía, que tiende a desa:_:¡a­
recer. 

Como en la observación anterior, el diagnós­
tico etiológico de la. oftalmoplejía no puede es­
tablerse de una manera absoluta. Nos halla­
mos, sin embargo, con una parálisis bilateral de 
motor ocular común de aparición bastante brus­
ca, y con intensas algias, en un diabüico anti­
guo que ya presentó alguna complicación seria. 
Por otra parte, la abolición de los reflejos aquí­
leos y los dolores de los troncos nerviosos pe­
riféricos indican que el proceso no se limita so­
lamente al motor ocular común, sino que forma 
parte de un proceso polineurítico más extenso, 
aunque de menor intensidad. 

Las complicaciones oftalmológicas de la po­
lineuritis diabética son conocidas desde muy 
antiguo, habiendo sido descrito, al parecer, el 
primer caso de oftalmeplejía diabética, por 
ÜGLE en 1866. En 1S05, DIEULAFOY recopila 59 
casos de la literatura, al que añade el suyo. En 
contraste con la polineuritis diftérica, la diabé­
tica suele ser dolorosa. A veces el primer sín­
toma revelador de la diabetes son estas pará­
lisis oculares con intensas algias. Las parálisis 
se establecen bastante rápidamente, a menudo 
en pocas horas o días, y en general son de buen 

pronóstico. S al' tan e ')n una frecuencia 
ximadamente igual el motor ocular exte apra. 
el motor ocular común siendo mucho má rno Y 
la participación aislada del cuarto par s;ara 
bién puede existir parálisis del ｳｾｸｴｯ＠ ｰ｡ｲ｡ｾ Ｎ＠
un lado y del motor ocular comun del ot e 
Los casos con oftalmoplcjía completa suele ;o. 
d . d d d n IU· 1car una mayor grave a el proceso. Exc 
cionalmcnte ha podido asociarse la ｯｦｴ｡ｬｭｯｾｰＮ＠
jía y la parálisis facial, así como las parál' 7· 
d. . d d 1 t . ISIS 
ＱｳｾｾＱ｡＠ as . e ercer par, s1 se exceptúa la re-

accwn pup1lar, ｧ･ｲ［｣ｾｾｬｭ･ｮｴ｣＠ conservada. Según 
GROENOW, las paralls1s oculares representan un 
4 a 7 ｰｾｲ＠ 100 ､ｾ＠ ｾ ｯｾ＠ ｴｲ｡ｳｾｯｾｾｯｳ＠ ottalmológicos 
de la d1al:etes (1rlt1s, retlmtls, neuritis retro­
bulbar , catarata, etc.). De cinco casos de Roor 
dos, prcsen tan parálisis dd tercer par; dos, deÍ 
sexto par, y un caso de oftalmoplejía por le­
sión de ambos rectos internos. De los 14 casos 
de WEIXSTEI!\ y DOLGER, siete afectan al motor 
ocular común, seis al motor ocular externo y 
un caso €S de oftalmoplejía completa. Las al­
teraciones de las ｲ･｡｣ｾｩｯｮ･ｳ＠ pupilares, aunque 
poco frecuentes, dan lugar a la confusión con 
la tabes. S!\IITH, Ru::-.;ou:ss, JORDA!\ y otros han 
descrito el signo de Argyll-Rotertson por ncu· 
ritis óculomotora. 

Se desconoce el mecanismo de estas parálisis, 
y aunque últimamente :;e ha atribuído un papd 
importante al factor carencial, parece que tam­
bién hay que tener muy en cuenta los tra!;tor· 
nos circulatorios. Se ha comprobado que el rc­
quenmiCnto en \ t 1mina B de lJs ､ｩ｡ｾｴｩ｣ｯｳ＠ s 
muy superwr al del m<..h v1duo normal, habién­
dose supuesto que la polineuritis se debería a 
esta deficiencia como sucede en el beri-beri o 
en la polineuropatía alcohólica. Por alteracio· 
nes del metabolismo hidrocarbonado, el ácido 
pirúvico se acumularía en la sangre del diabé· 
tico ejerciendo una acción neurotóxica. Ha de 
tenerse en cuenta, sin embargo, que se han vis· 
to polineuríticos diabéticos con valores norma· 
les de aneurina. 

La arterioesclerosis parece desempeñar ｾ＠
papel tanto o más importante que el carencial 
en el mecanismo de estas parálisis. Sabida es 
la frecuencia con que los diabéticos padecen ar· 
terioesclerosis, que es causa más frecuente de 
su muerte que el coma diabético. El trastorno 
arterioesclerósico no sólo es constante en estos 
enfermos de edad madura sino también fre· 
cuente en diabéticos jóven'es. Se ha admitido 
que las lesiones esclerosas de los "vasa nervo· 
rum", al producir anoxia e isquemia de los ｴｲｾｮﾷ＠
cos y raíces nerviosas podían ser una causa m· 
mediata de la ｰｯｬｩｮ･ｾｲｯｰ｡ｴ￭｡Ｎ＠ A veces las ｭ［ｾ＠
nifestaciones vasculares se asocian de ｴｾｽ［ｮＮｯ＠ as 
a las manifestaciones neurológicas ｰｾｲｬ＠ ･ｾｾ･ｳ＠
que nos hallamos ante verdaderos smdr ue 
neurovasculares. Algunos autores sostienen q . 

. . . t • . un vago tras mas que una neunbs ox1ca, o so-
torno metabólico, las parálisis oculares sonvas· 
lamente una manifestación del trastorno 
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u}ar ｧ･ｮ･ｲ｡ｬｩｺｾ､ｯＺＬ＠ Ello estaría ｾｐ＿Ｉ｟Ｇ｡､ｯ＠ por la 
e ente disoc1ac10n de las paralisis. 
freMcu os probable parece la acción de un ele-

en · l · 'l l t infeccioso VIra s1m1 ar a que se supone 
ｭｾｮＮ＠

0
a el síndrome de Guillain-Barré que ac­

orlgl_n en un individuo en condiciones especia-
ｴｵ｡ｲｾＺ＠ receptividad_ J?Or ｾ｡＠ ｾｩｾ｢･ｴ･ｳＮ＠ Es ｰｯｾｩ｢ｬ･＠
les la polineuritis d1abetica se sobreanada 
que ｾ､ｩ｣ｵｬｯｰ｡ｴ￭｡＠ similar a la que suele ｰｲｾﾭ
udna. se en la polineuritis infecciosa o neurom-
uclr , 1 ·' d 1 . Esto explicana la frecuente e evacwn e 

tis. , d 1 r · d f 1 , contenido de ·protemas e. 1qm o
1

_cde da ､ｯｲｲｦｱｵｾＭ
deo con normalidad o cas1 norma 1 a e a ci­
fra de células (ROOT y ROGERS, JOSLIN y ROOT, 

BA1LEA, MURRAY, etc.). 
En cuanto al pronóstico, se ha visto que en 

general la gravedad y ｦｲ･｣ｵｾｮ＿ｩ｡＠ de ｡ｰ｡ｲｾ｣ｩ￳ｮ＠
de las complicaciones neurologiCas de la diabe­
tes no dependen de la ｧｲｾ＠ vedad ｾ･＠ la ･ｮｦ･ｲｭｾﾭ
dad ni de la edad del paciente, smo de la anti­
güedad de la diabetes. Un ･ｾｦ･ｲｭｯ＠ que hace 
muchos años que padece la diabetes es proba­
ble presente neuritis a pesar del curso ｢･ｮｩｧｾｯ＠
de dicha diabetes. BONKALO ha observado, sm 
embargo una mayor frecuencia de complica­
ciones n¿urológicas en individuos con cifras al­
tas de glucemia. En cambio, la mayor o menor 
abundancia de cuerpos cetónicos no parece ejer­
cer influencia alguna sobre estas complica­
ciones. 

Dada la evolución generalmente favorable ､ｾ＠
estas parálisis oculares, la ･ｦｩ＿ｾ｣ｾ｡＠ de !os di­
versos tratamientos es muy dificil de Juzgar, 
aunque siempre ha de tenerse en cuenta la ｾ＿ﾭ
sibilidad de recidivas. En nuestra observac10n 
hemos empleado la vitamina B1 y B12 , aunque 
la impresión más generalizada es que la evo­
lución favorable se halla más influída por el 
tratamiento específico de la diabetes y el régi­
men adecuado. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES. 

l. Se trata de las parálisis simétricas poli­
neuríticas del motor ocular común, que pueden 
ser debidas a causas diversas: infecciosas, tó­
xicas o discrásicas. 

2. Al lado de formas exclusivas aculare;::; 
por neuritis aisladas del tercer par, existen 
otras en que la oftalmoplejía va asociada a po­
lineuritis generalizada con paresias o parálisis 
completas de las extremidades. 

3. Se describen y comentan tres observacio­
nes de polineuritis de motor ocular común: la 
primera, exclusivamente ocular por probable in­
fección viral; la segunda, asociada a polineuri­
tis generalizada por probable difteria faucial, 
que pasó inadvertida; en la tercera observa­
ción, de neuritis múltiple diabética, existían 
manifestaciones moderadas de las extremida­
des asociadas a la oftalmoplejía. 

4. Se trata finalmente, del mecanismo de 
estas parálisis,' así como de su pronóstico, ge­
neralmente favorable. 
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