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NOTAS CLINICAS

UN CASO DE LUES CEREBRI (VASCULA-
RITIS) INFLUENCIADO POR ALCOHOL
Y ELECTROCHOQUE

A. GONZALEZ GUIJA.

Caeceres.

M. B. G., de cuarenta y tres aflos, casado, vendedor,
Céceres.

Lo vemos en su casa el 2-X-1953 por indicacién del
médico de cabecera (doctor DURAN). Nos encontramos
con un sujeto ligeramente obnubilado que no atiende
bien a nuestras preguntas, no pudiendo establecer una
conversacién con él dada la incoherencia de su pensa-
miento, por lo que nos dicen los familiares su estado
actual es consccutivo a un ictus apoplectiforme que ha-
bia tenido seis dias antes.

La exploracion somatica nos arrojo lo siguiente: Apa.
rato circulatorio: Pulso, ritmico, a 120. Presiones arte-
riales, 13/10. Tonos arteriales, timpdnicos en base, Tem.
peratura, normal.

Sistema nervioso: Pupilas, la derecha ligeraments
deformada; ambas reaccionan débilmente a la luz: no
existe nistagmo. Paresia del séptimo par (lado derecho),
excepeién hecha de Ja rama frontal. Motilidad y tono
muscular de miembros. Hemiparesia flacida de lado iz-
quierdo. Reflejos tendinosos: A la derecha, son todos
ellos normales; en el lado izquierdo, respuesta minima
de bicipital, tricipital radio y cubito-periésticos; rotu-
liano y aquileo, vivos. Reflejos cutdneos: Los akdomi-
nales izquierdos no se obtienen; bien a la derecha; el
cremastérico izquierdo tampoco se logra. Reflejos pa-
tologicos: Babinski, lado izquierdo; los restantes (Gor-
don, Oppenheim, Schaffer, Mendell y Rossolimo) no se
logran. No existen signos de naturaleza meningea, ni
trastornos de cerebelo, ni sensibilidades.

Los familiares nos facilitan, sobre la historia de la
enfermedad, los siguientes datos: Desde unos cinco anos
vienen observando que suele llegar a casa por las no-
ches con bastante frecuencia bebido; cuando esto su-
cede lo eacuentran muy irritable, se enfada por cual-
quier cosa insignificante, no hace el menor caso a las
indicaciones de la familia, a los cuales insulta y se mete
con ellos. Estos episodios distimicos se hicieron muy
frecuentes y duraderos; en algunos de éstos tarda en
desaparecer su distimia hasta seis y ocho dias; fué ne-
cesario hospitalizarle, en periodos distintos, un par de
veces en el Manicomio Provincial, pues no era fécil la
convivencia familiar con é], siendo tratado aqui con
electrochoque y repitiéndose su tendencia a la bebida al
poco tiempo de la salida del manicomio. Suele pasar
mejor el invierno que el verano, pues en éstos bebe
m4és cantidad; en julio de 1953, nueva hospitalizacién
en un sanatorio psiquiitrico particular: se habian re-
agudizado sus trastornos psiquicos, se metia con los
familiares y con los vecinos, a los cuales les tiraba pie-
dras; por entonces era frecuente que llegara a un bar
¥ se tomara la copa del que estuviera a su lado, mar-
chidndose tranquilamente sin pagar; pasa unas cuatro
semanas en el sanatorio y al mes de salir de éste vuel-
ve de nuevo a beber; seis dias antes de verle nosotros
ha tenido un ictus, quedando sin conocimiento breve
tiempo; desde entonces ha estado bastante confuso y
sin poder mover voluntariamente la mitad izquierda
del cuerpo. Unos diez dias antes de sucederle cste epi-

sodio ictico venia distimico, malhumdrado, facilmente
irritable ¥ quejindose de dolores de cabeza generali
zados, si bien de esto se quejaba ya hacia tiempo,

En sus antecedentes personales encontramos: Conta.
gio luético en el ano 1947: segin nos dicen se traté bien,
Bebedor de bastante cantidad de vino desde 1936: png
de licores; aumentindose en los cinco uUltimos afiog Ja
tendencia a la hebida. emborrachdndose con gran fre.
cuencia.

La patologia familiar nos dice lo siguiente: Padre,
muerto de ictus, no saben a qué edad. Una hermana,
con veinticineo afios, tuvo un episodio psicotico que
duré unos meses; después de éste quedé completamente
bien. Un hermano, bastante bebedor, pero parece ser
que ha dejado de serlo,

Laboratorio.—Andlisis de orina (3-X-1953, doctores
SERVIA) : Densidad, 1.026, Reaccion, dcida, Albiimina,
0,65 gr. por 1.000. Glucosa, 2,00 gr. por 1.000, Pigmen-
tos biliares, sales y urobilina, no se obtienen. Sedimen-
tos, normal.

Andlisis de sangre (3-X-1853, Doctores SERVIA): Ci-
fra de urea, 0,80 gr. por 1.000. Glucosa, 1.28 gr, por
1.000. Reacciones de serologia luéticas (reaccién de
Wassermann, Kahn, Meinicke, M. K. R, II y reaccitn
de Citochol), todas ellas positivas (+ + - )

El enrso seguido fué el siguiente: Instauramos un
tratamiento de 800.000 u. i. de penicilina diarias, toni-
cos cardiacos y extractos hepdticos, y al segundo dia
de tratamiento habia recuperado totalmente la concien-
cia ¥ el pulso se habia normalizado también; su me-
joria persistio de un modo franco y progresivo, A los
ocho dias de instaurado el tratamiento, el estudio del
liquido cefalorraquideo, que no pudo efectuarse antes,
fué el siguiente (13-X-1953, doctores SERVIA): Células
por mm’, 3. Albtimina, 0,20 gr. por 1.000. Reaccién de
Pandy, negativa. Reaccién de Meinicke (M. K. R. I},
positiva (), Reaccion de Wassermann, positiva
(+-+). Curva de Lange, 0-1-2-3-1-0-0-0-0-0.

A los diez dias de tratamiento ha regresado su he-
miparesia, asi como la paresia del facial.

A los veinte dias, cuando llevamos puestas 12 millo-
nes de u. i. de penicilina, en orina (26-X-1953, doctores
SERVIA) : Densidad, 1.017. Reaccién, Acida., Albamina ¥
glucosa, no contiene. Seguidamente instauramos cla-
nuro de mercurio intravenoso, y a los dos meses SU
recuperacion es absoluta; los trastornos neurolégicos
han regresado totalmente; ha engordado nueve Kkilos;
subjetivamente se cansa si anda mds de la cuenta; sé
nos queja de sordera hilateral, la cual se ha ido ha-
ciendo mds patente desde que ha venido mejorando.

Volvemos a verle a los cinco meses de su accidente
ictico (marzo 1954): Pupilas, reaccionan bien; ligera-
mente deformada la derecha, Su sordera ha aumentado
con respecto a antes y mds pronunciada a la derecha,
y por via aérea mds acusada que en via 6sea; molestia
subjetiva en ambos oidos. En su lenguaje encontramos
algunos fallos en la pronunciacién de las palabras; no
llega a ser una verdadera disartria. No existen trastor-
nos neurologicos por parte de vias largas. Con respecto
a aparato cardiovascular, totalmente normales pulso ¥
presiones; existe un refuerzo en el segundo tono aor-
tico. Aconsejamos nuevo tratamiento penicilinico y ter
minado éste otro tratamiento de bismuto, cosa que n¢
efectia por abandono y por existir algunas dificultades
econ6micas; nos dicen esto cuando volvemos a verle &
los nueve meses de su pasado ictus (julio 1954); o8
respecto a la exploracién anterior, como unico dato &
verdadero interés es el trastorno del lenguaje gue ®7°
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contramos; en este momento existe una verdadera di-
sartria, persiste el trastorno pupilar (leve deformidad
de la pupila derecha con bugna ‘rear.‘.rién alaluzyala
acomodaciéni, todo lo demds igual. Insistimos en la
necesidad absoluta de efectuar el tratamiento de penici-
lina ¥ pismuto que anteriormente habiamos aconsejado
y esta vez, al parecer, nos aseguran que se ha hecho,
" vVolvemos a vetle a los diecisiete meses de su ictus
(febrero 1955); pasé bien todo el verano, sigue sin beber
absolutamente nada, trabajando intensamente, no ha
ardido peso. El defecto pupilar es minimo; algln arras-
{re silabico de vez en cuando, pero ha mejorado gran-
demente su trastorno de lenguaje. De aparato circula-
torio, bien. La exploracién psiquica es totaimente nor-
mal; su eapacidad de juicio es buena: critica perfecta-
mente sus anteriores vivencias psicéticas; clara con-
ciencia de enfermedad pasada; de memoria, bien, tanto
remota como actual; su pensamiento y afectos, perfec-
tamente ordenados y de acuerdo con su situacién pre-
cente, No podemos considerar haya dejado su enferme-
dad pasada una huella evidente en esa personalidad,
pues inclusive en ¢l aspecto social y familiar ha aumen-
tado grandemente en sus rendimientos de un tiempo a
esta parte.

Analisis de sangre (9-11-1955, doctores SERVIA): Re-
acciones de serologia luética (Wassermann, Kahn, Mei-
nicke, M. K, R. I1 y Citochol) tcdas ellas negativas,

Andalisis de liquido cefalorraquideo (9-I1-1855, docto-
res SERVIA): Células por mm® 1, Albumina, 0,10 gra-
mos por 1.000. Reacciones de globulinas (Pandy, Nonne-
Apelt, Ross-Jones y Weichbrodt), todas ellas negativas,
Reaccién de Wassermann (cuantitativa), negativa. Re-
accion de Meinicke (M. K. R. IT), negativa. Curva de
Langue, 0-1-0-0-0-0-0-0-0-0,

COMENTARIOS.

Son numeroscs los centros de interés que
plantea este caso clinico, como podemos obser-
var, maxime al dérsenos en una €poca que afor-
tunadamente han disminuido en grado conside-
rable los procesos luéticos de sistema nervioso
central; por otro lado, reunimos en un mismo
individuo como factores etiolégicos la sifilis y
€l aleohol, ambos tan tarados dentro de la men-
talidad popular como causantes de la mayoria
de las enfermedades mentales, conceptos éstos
tqdavia no valorados en su alcance por un buen
numero de médicos, que siguen considerando
erréneamente a dichas causas la gran mayoria
de los trastornos psiquicos. En este caso no
queremos salir en defensa de este aserto, pues
estd demostrado de un modo convincente hac:
mucho tiempo que la sifilis y el alcohol s6lo
representan una minoria muy pequefia dentro
del vasto campo d> las enfermedades mentales;
pero por ser un caso clinico en el cual coinci-
dian ambos, y el tener ademas horizontes di-
versos, he juzgado interesante el darlo a co-
nocer.

Psiquicamente, la evolucion que ha venido te-
hiendo su enfermedad se ha caracterizado por
los frecuentes trastornos producidos por la rei-
terada embriaguez, junto a periodos distimicos
repetidos y otros de excitacién, los cuales mo-
tlvz.aban sus diversas hospitalizaciones, y a raiz
de instaurar un tratamiento especifico €l no de-
Jar un considerable defecto.

emos de acudir a la anatomia patolégica
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para valorar las posibilidades diagndsticas de
este enfermo, las cuales considero de gran in-
terés. Desde luego hay que situar, en primer
término, a la lies como factor etiolbgico fun-
damental (patogénico); en este caso ha provo-
cado una vascularitis, pues afecté a los vasos
cercbrales (ictus) y a los renales (uremia lige-
ramente elevada, presencia de glucosuria y al-
buminuria). Puede ocurrir que el proceso infla-
matorio vaseular haya escapado por completo
a la observaciéon médica y que el diagnostico
de una lies cerebral sélo se establezca en el
momento que la eicatriz vascular terminal pro-
voea subitamente manifestaciones focales; en
estos casos, entran aquéllos con un periodo de
incubacion aparentemente muy largo. Sabemos
eco6mo en la arteritis luética la inflamacién da
comienzo por una infiltracion linfocitaria de las
tunicas, siendo la mas afectada la capa externa,
la adventicia; pero a esto se agrega una proli-
feracién de las células endoteliales, y por el
desarrollo de un tejido inflamatorio de granu-
lacién adquiere tan gran espesor que reduce la
luz dal vaso, originandose, pues, el cuadro de
la endoarteritis luética; es frecuente incluso que
en sustitucion del tejido inflamatorio de gra-
nulacién se forme una cicatlriz conjuntiva, que
con frecuencia hace prominencia en el interior
del vaso: este cuadro fué descrito, seglin cono-
cemos, por HEURNER en 1874, creyéndose en un
principio que era un proceso auténomo de pro-
liferacion que no poseia caracter inflamatorio.
En la lies vascular cerebral el procsso infla-
matorio puede estar curado hace tiempo y €l
liquido contener un niamero normal de células,
pero la vieja cicatriz retractil en la pared in-
terna de las arterias cerebrales es la que pro-
voca los trastornos vasculares, maxime cuan-
do existen otros factores exdgenos ademas del
luético, como ha sido en nuestro caso; nos re-
ferimos, por un lado, al alcohol; este sujeto ve-
nia bebiendo cantidades nada despreciables ya
algunos afios, si bien no era de continuo, pues
pasaba algunas temporadas sin beber; otras,
en cambio, llegaba a casa embriagado casi a
diario; en realidad, la dosis que tomaba no la
hemos podido averiguar; cabe hasta la posibi-
lidad que para embriagarse no necesitara inge-
rir grandes cantidades al metabolizar el alco-
hol con una mayor dificultad debido a su lies
primitiva; sabemos también como las altera-
ciones anatomopatolégicas del alcoholismo con-
cisten en una proliferacion de las células de las
paredes vasculares, sin infiltracion celular pre-
ponderante; con esto indicamos cémo ambos
factores (luético y alcohdlico) estaban produ-
ciendo en el individuo unos trastornos capaces
de abocar al accidente ictico de que fué objeto,
maxime aunandese la fuerza de ambos; pero,
ademas, no creemos se acaban aqui las posibi-
lidades etiologicas; consideramos de cierto va-
lor el que este individuo haya sido chocado (en
tres ocasiones distintas), periodos en los que
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sin duda ha habido una sumacién de estimulos.
Conocemos por la histopatologia cerebral de los
pacientes fallecidos en €l curso de tratamientos
por electrochoque que se han encontrado alte-
raciones vasculares diversas y degeneracion ce-
lular difusa tipo Nissl. DRESZLER y SCHOLZ,
después de las convulsiones provocadas por car-
diazol y electrochoque, descubrieron la existen-
cia de nédulos de reblandecimiento de desigual
tamafio, y repartidos en forma de manchas, que
generalmente estaban situados en las proximi-
dades de un territorio vascular normal o hipe-
remiado; estos nticleos estaban repartidos por
todo el cerebro y son debidos a la convulsion.
Por otra parte, la experimentacion con anima-
les nos dice lo siguiente: En animales muertos
durante el electrochoque se encuentran afecta-
dos, en primer término, los elementos meso-
dérmicos (vasodilatacion y replecion de vasos
sanguineos) : en animales sacrificados después
de una serie de electrochoques continua se ob-
serva una hiperplasia del sistema vascular jun-
to a trastornos degenerativos y necrosis vas-
cular. Las lesiones se distribuyen de acuerdo
con la angitectonia y naturaleza isquémica.
WINKELMAN somete a gatos a electrochoque,
concluyendo que no determina por si altera-
ciones morfologicas correspondientes; asegura
que el paso de la corriente produce alteracio-
nes bioquimicas intracelulares indemostrables.
En realidad, hay que suponer, aunque nada sa-
bemos sobre el mecanismo curativo de los
shocks, que hemos de contar con la alteracién
circulatoria producida durante el mismo, que
actuaria sobre el interno recambio de la célula
nerviosa. i

Consideramos que en nuestro enfermo han
sido tres los factores etiologicos: el factor fun-
cional es posible que sea €l luético, pues al me-
nos es el que viene actuando mas tiempo (desde
el contagio han transcurrido dieciocho afios
hasta el momento actual), pero no olvidemos
como factores accesorios (predisponentes) el
alcohol (en accién temporal larga, no pudiendo
calibrar su intensidad por no conocer dosis) y
electrochoque (agresion brusca, maxime tratan-
dose de un cerebro afectado ya de antemano).
Es posible que ninguno de los tres factores
(laes, alecohol, electrochoque) actuando por se-
parado hubieran provocado el accidente vascular
apoplectiforme, y en cambio los tres actuando
conjuntamente hayan aunado sus posibilidades.
Con respecto a la Iiies no existia un componen-
te inflamatorio en actividad (normalidad de cé-
lulas y albiminas en el liquido cefalorraquideo
antes del tratamiento y después de éste el blan-
queamiento total de dicho liquido), casi norma-
lidad en el cuadro neurolégico y ninguna hue-
lla posterior en el campo psiquico. Con respec-
to al aleohol, no ha persistido la tendencia a la
bebida, sino que desde el tratamiento se con-
serva abstinente, lo que indica era un sintoma
més de su primitivo proceso; podemos valorar-
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lo en el sentido de factor patoplastico prine.
pal de primer orden en unién d: su personaji.
dad prepsicética (sinténica), que indudablemey,
te ha actuado como otro factor patoplastie
mas. Valorando la acecion del elsctr-ochoqu@
consideramos de cierta importancia la agregj(n;
a un cerebro sobre el cual estdn actuando Jas
otras dos causas senaladas; pero dicha agre.
sién, no todo lo intensa (valganos la ironia)
como para provocar a raiz de su actuacion ip.
mediata el accidente vascular agudo, pero sip
duda ha podido producir esas pequenas altera.
ciones bioquimicas intracelulares de que antes
hablabamos con capacidad suficiente de accién
“a posteriori” contribuyendo a esa sumacion
de causas a que nos hemos referido. A propé.
sito del electrochoque, recuerdo el caso de up
enfermo visto por otro companero y diagnos-
ticado de una depresion involutiva: este enfer-
mo fué sometido a un tratamiento que abared
10 6 12 sesiones; cuando lo vimos (que fué a
los seis meses de haberse efectuado el trata-
miento), el cuadro elinico existente entonees
era el de una cerebro-esclerosis lacunar progre
siva, existia una paralisis hemilateral y ademas
un sindrome seudobulbar y, desde el punto de
vista psiquico, un cuadro demencial muy aca-
bado; es muy posible que el electrochoque haya
actuado en este caso acelerando, de una forma
acentuada, el curso catastrofico del proceso or-
ganico cerecbral. Queremos llamar la atencién
con este caso que hoy publicamos, y este segun-
do que acabo de referir, acerca del abuso sin
ningun control del electrochoque; no somos de-
tractores de este método biolégico por conside-
rarle de eficacia indudable cuando la indicacion
es concreta, pero si consideramos muy restrin-
gida esta indicacion, y esto es donde se suele
caer en falta con una gran frecuencia. Sabemos
no somos los primeros en hacer esta llamada,
pues conocemos la opinién de WEISAECKER y la
del mismo CERLETTI (uno de los creadores), ¢l
cual ha hecho una autocritica muy severa del
método; pero es necesario insistir una vez mas
en que se ha empleado y se sigue empleando
con poco o ningtin detenimiento al valorar €l
alcance y resultados, tanto en sentido positivo
como negativo para el enfermo, lo cual es de
fundamental importancia.
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