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tabolismo basal. No se limitan a la ｣ｯｬ･ｳｴｾｲｩｮ｡Ｎ＠ s_in.o 
que en realidad ｣ｯｲｲ･ｳｰｯｮ､･ｾ＠ a ｬｾ ｳ＠ ｦｲｾ｣｣ＱＰｮ･ｳ＠ hp!­
das en general. siendo la htperhpemta acentuadt­
sima en los estados hipotiroideos. De la colesterina 
las variaciones son más acentuadas en la fracción 
de ésteres que en la libre. El m ecanismo de estas 
variaciones es discutido, creyéndose que dependen 
directamente de la reducción en la activi<iad metabó­
lica que reclama una m ovilización de los depósitos, 
siendo por tanto una "hiperlipidemia de ttans­
porte". El modo como la altura del metabolismo 
influye la movilización de la grasa requiere inves­
tigaciones experimentales directas. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Durch unsere Untersuchungen konnttn d1e Vc­
randerungen der Cbolesterínamíe bei Schilddrü­
sendysfunktíonen bestatigt werden, u. zw. in Form 
einer Zunahme bei Hypothyreose und einer Ab­
nahme bei H yperthyreosen . Die Veranderungen 
gehen mít denen des Grundumsatzes parallel. Sie 
bescbranken sich nicht auf das Cholesterin alleín 
sondern bezíehen sich auf die lipoiden Fraktionen 
im Allgemeinen. Bei hypo thyroiden Storungen ist 
die Hvperlipamie am deutlichsten. Die Cbolesterin­
veranderungen sind bei den Estherfraktionen star­
ker als beim freien Cholesterin. Der M echanísmus 
dieser V, ariationen wird diskutier t, wobei angenom­
men Wtrd , dass sie dírekt auf eine Reduzierung in 
der Stoffwecbseltatigkeit zurückzu führen sind, die 
eine Mobilisierung von den D epots ausnotig 
ｾ｡ＭｾｨｴＮ［＠ .?· h .. _ es kommt zu einer "Transporthyper­
ltpamie . Wte die Hohe des Grundumsatzes auf die 
ｆ･ｴｴｭｯ｢ｩ ｬｩ ｳｩｾ ｲｵｮ ｧ＠ zustandekommt, muss durch di­
rekte expenmentelle Untersuchunge n geklart 
werden. 

On confirme les altérations de la colestérinémie 
dans les éta ts de disfonction tyro'idienne, avec aug­
mentation dans l'hypotyro'idisme et descente des 
états hyperfonctionnaux. Ces changements son t pa­
ralléles a ceux du m étabolisme basal. Ils ne se li­
mitent pas a la colestérine, en réalité ils correspon­
de.nt, aux ｦｲ ｾ｣ｴ ｩｯｮｳ＠ ｬｩｰｾ､ ･ｳ＠ en général, l'hyperlipé­
mte etant tres accentuee dans les états hypotyro·i­
daux; les variations de la colestérine sont plus ac­
centuées dans la fraction des esthers que dans la 
fraction libre. Le m écanisme de ces variations est 

discuté; on croit qu'elles dépen dent directeme. 
la réduction dans 1' activité métabolique, qu" 
ｾＡ｡ｭ･＠ u?e. ｾｯｾｩｬｩｳ｡ｴｩｯｮ＠ des ､ｾｰ￳ｴｳＬ＠ étant don: 

hyperhptdemte de transport . Le mode. cor. 
l'hauteur du métabolisme influe dans la mob 
tion de la graisse, exige des investigations ･ｸｾ＠
mentales directes. 

l\ PROPóSITO DI' UNA FORM t\ DIST 

CA Y DISQUI'\TtSfCA ｃｏｾｄｉｃｉｏｎａｄＮ＠

CONSIDERACIONES SOBR[ I A FISIO 

TOLOGfA f X TRAPIR.\;\IIDAL 

L. ｂＬ｜ｒｒＮ｜ｑｕｆｒＭｆｾｒｒ￉＠
Director de la Cltntca de No uropotoloqia dd JICJJpttal' 

Sama Cruz o¡ de San Pablo y del J),•partamrnto dt Er.l 

dad es nL'n•iosas dd "lmtttuto de /u Al UJer qur trrz!Jtz 

SLJ:\Ii\RIO.- .tl) 1 IS IOP,\1 01 OGf.A 
l. conaptos ft tológtcos actua/e¡; ll. rvn, u ha ron:: 
t/ conti'mJo de la patoloqia extraptramrdal; 111, d 
d¡o dra;¡nóstrco rntomatológtco dihrmrral B) EL CAU 
Df ESCRIBA:-.0: 1, i'/ grupo di' los ca!am!Jrrs prol 
11. dl'frntcron 11 l. srntomatología: 1 V. comh•,., ,, n 

lafT'h ... ,¡ "" r•hvr• 1 •en on rm 
scnJ &.H 7 u-. un Ltl.)O ,u. tvrt ｾｵＡ＠ ｵｾ＠ ｴＺｾｰ｡ｳｭ￳､ｺ｣ｯ＠ como rr.an:. 

ción principal de este calambre: V, etiopatogenia; VI. 
tamiento. RESUME:\. 

A) FISIOPATOLOGÍA EXTRA PIRAMIDAL 

l. CONCEPTOS r:ISIOLÓGICOS ACTUALES. -
estos úl timos años el conocimiento de la fisiolo¡ 
del llamado sistema extrapiramidal ha progresa . 
notablemente. Es preciso tener una idea, por lo e 
nos esquemática de estos últimos estudios ｰ｡ｲ｡ｾ＠
der abordar con fruto el estudio de los cuadr 
patológicos proporcionados por las lesiones ､･ ｾ＠
sistema. 

U na de estas apor taciones fisiológicas más in:. 
resantes, quizá la que mayormente contraste con 1: 

concepciones clásicas, es la descripción de un co· 
junto de áreas corticales apellidadas extrapiram:. 
les, no sólo por n o corresponderse con la clásic.a r 
cun va lución motora sede de las células ｰｩｲ｡ｭｴ､ ｾ＠

de Betz (arca 4 de Brod.man, circunvolución P:: 
rolándica o precentral, área gigantopiramid:l). ｳｾ＠
por haber demostrado el estudio histologtco " 
abundantes conexiones entre ellas y las ｬｬ｡ｾ｡､＾＠
ya de antiguo estructuras o núcleos ｣ ｸｴｲ｡ｰｩｲ｡ｭｲ､ｾﾭ
(striatum, pallidum, n. rojo, substancia nigra). 
haber comprobado la experimentación ｦｩｳｩｯｬ￳ｧ￭｣ｾ＠ 1 

en oarte, también la o bservación clínica la íntur 
trabazón funcional entre ambos ･ｳｴｲ｡ｴｯｳＧＨ｣ｯｲｴ ｩ ｣ｾｊ ﾷ＠
subcortical) de un nuevo sistema o , sí se ｱｵｴ･ｾ＠
de un sistema extrapiramidal distintamente cOl' 
prendido. 

Otro concepto, éste ya clásico. pero que. ｲ･｣ｩ｡ ｾ＠
nues tra atención, porque ha de sern as úttl, e\ 
comprensión patogénica del síndrome que mas 3 



TOMO Xlii 
NúMBRO S 

FJSIOPATOLOGÍA EX7 RAPIRAMIDAL 137 

jo estudiaremos es la intimidad de conexiones entre 
el tálamo y los ｾｵ･ｲｰｯｳ＠ estriados. Teniendo en ｾｵ･ｮﾭ
ta la importancia de aquél como centro sensonal y 
afectivo, ｾ＠ comprenderá fá.cilmente cói?<;> se pueden 
desencadenar por intermedto de la ｡｣ｴＱｶＱｾ｡､＠ paleo­
cinética (RAMSAY HUNT 1

) de los gangltos basales 
multitud de respuestas motoras. Así se crea un refle­
jo subcortical de gran importancia en múltiples ma­
ｮｩｦ･ｾｴ｡｣ｩ ｯ ｮ･ｳ＠ motrices reflejas. P. COSSA.? ha hecho 
recientemente una· buena descripción de éstas. 

Finalmente, la consideración de la trabazón que 
liga a los núcl.·os basales con el hipotálamo ha de 
sernos de gran utilidad. No olvidemos que. entre 
otras funciont!s, el hipotálamo rige la manifestación 
somática de la emoción. Si adelantamos que en el 
síndrome del calambre profesional los estados emo­
tivos exacerban su manifestación, comprenderemos 
el porqué señalar previamente es:as conexiones entre 
estriado e hipotálamo, conexiones que para GRIN­
KER 3 y FuL TON 4 no sólo estarían constituídas por 
fibras aferentes del pálido, sino también por fibras 
hipotalámicas aferentes al striatum. 

Tono y motilidad son indiscutiblemente los dos 
campos aferentes en que debt! integrarse la función 
del sistema extrapiramidal. (Dejando aparte su in­
tervención en la vida vegetativa.) Cuando se dice 
que el cuerpo estriado tiene en el hombre una fun­
ción cinética menos importante que en los animales 
y una función tónica que, por el contrario, ha co­
brado mayor preponderancia (BARRAQUER, BOR­
DAS y TORRA PARERA 5), ha de ｡￱｡､ｩｲｾ･Ｎ＠ en se­
guida, que, dadas las nociones actuales, cuerpo estria­
do y sistema extr?piramidal son nociones muy dife­
rentes, en el sentido que aquél es sólo una pequeña 
parte de éste. La consideración en un estrato superior 
de este sistema de las citadas áreas corticales, hace 
variar mucho su impar ancia fisiológica. Por lo que 
al tono se refiere, los modernos trabajos de numerosos 
autores (MARSHALL 6, TOWER 7, etc.) en la cima 
de los cuales están los de FUL TON 8, permiten con­
cluir a este autor que todos los es."ados de hipertonía 
(e.spasticidad y rigidez) son debidos a Lesiones extra­
piramidales suprabulbares (incluyendo las áreas cor­
ticales adscribibles il este sistema) . Téngase en cuen­
ta que el área 4 tiene también proyecciones extra­
piramidales. W ALSHE 9 y MARINESCO 10 h an dis­
cutido clínicamente algunos conceptos experimenta­
les de FULTON. El hecho de que en el calambre de 
escribanos se considere como un síntoma funda-
11!ental la hipertonía de determinados músculos jus­
ttfica el interés que estos estudios fisiológicos pue­
dan tener para nuestro caso. 

Por lo que a la motricidad se refiere, el problema 
debe ser examinado con detención , si no queremos 
exponernos a que las deducciones parezcan paradó­
jicas. Es un concepto que parece ya definitivo el 
que el área 4 desempeña en la ejecución de los mo­
vimientos voluntarios el simple papel de centro 
efector, de distribuidor de órdenes precisas a los 
ｾ￺ｳＵｵｬｯｳＬ＠ órdenes que llegarían a la citada área 4 . 
dtsenadas en toda la amplitud intencional de la mo­
tilidad. ｶｯｬｾｮｴ｡ｲｩ｡＠ desde otras áreas corticales (áreas 
extraptramtdales de las actuales concepciones). El 
papd de ordenación del movimiento como entidad 
compleja, teleológicamente positiva y fisiológica-

11 

mente armónica correspondería, pues, a éstas. No re­
sulta entonces tan chocante la afirmación de que el 
, Ú.tc'ma extrapiramidal tendría en la motilidad vo­
luntaria una mayor importancia directora, no deci­
mos una mayor participación cuantitativa, ni una 
mayor novedad filogenética que el sistema piramidal. 

Ampliamente concebido divide FUL TON 4 el siste­
ma extra piramidal en dos grandes componentes: 
Córttco-estrío-nigral y córtico-ponto-cerebeloso. La 
denominación de nigral incluiría el paleorubrum ade­
más de la substancia nigra. 

Otros autores, teniendo en cuenta también lo im­
preciso de la denominación de sistema extrapirami­
dal y considerando la situación en el neuroeje de sus 
distintos componentes han propuesto el término de 
sistema motor estrío- mesencéfalo- espinal. Ahora 
bien, si tenemos en cuenta la presencia de un escalón 
cortical de integración superior en este sistema, po­
dríamos aceptar más propiamente la denominación 
de sistema córtico-estrÍo-mesencéfalo-espinal (BA­
RRAQUER, BORDAS y TORRA PARERA 5) . 

II. CÓMO SE HA CONSTITUÍDO EL CONTENIDO DE 
LA PATOLOGÍA EXTRAPIRMUDAL.-Los síndrcmes 
que c:ctualmente se estudian en la patología extra­
piramidal no siempre se consideraron en éste, su 
lugar. Dejando aparte aquellos que h an sido mo­
dernamente descubiertos, otros muchos se descri­
bían dentro del cuadro sintomático de enfermedades 
de las que después, acertadamente se las ha separado. 

.Es, seguramente •. ToMAs ｓｙｄｅｎｈａｾｉ＠ ( T 6 8 5) el 
pruner autor a quten debe atribuirse el mérito de 
haber diferenciado una enfermedad orgánica extra­
pirJmidal, la corea que lleva su nombre, de las ma­
nifestaciones afines. 

La parálisis agitante, si bien fué ya descrita por 
PARKINSON (r 8 r 7) su individualización no se llevó 
a .cabo ｾ｡ｳｴ｡＠ que CHARCOT y VULPIAN (r 868) la 
dtferenctaron de la esclerosis múltiple, enfermedad 
con la cual todavía se confundía. 

Algo muy parecido ocurrió con la atetosis. Aun. 
que el mnocimiento de los movimientos atetósicos 
se remonta a muy antiguo, la individualización de 
la atl'tosis como cuadro idiopático y esencial no S(> 

hizo sino mu.cho más tarde. Corresponde a BARRA­
QUER RoVIRALTA u el mérito de entresacar de la 
multiplicidad de manifestaciones hipercinéticas ob­
servables el cuadro de la atetosis como entidad 
nosológica individualizable e individualizada. Este 
autor publicó, en 1 89 7, el caso de un enfermo afec­
to de ｡ｴ･ｴｯｾｩｳ＠ .aparecida a los 28 años, después de 
una fiebre t1f01dea (figuras r y 2). El cuadro sinto­
ｭ｡ｴｯｬ￳ｾｩ｣ｯ＠ es descrito con precisión clásica: "Las 
convulswnes, co.t?o se desprende en las figuras, se 
halla.ba.n ｧ･ｮ･ｲｾｨｺ｡､｡ｳ＠ a todo el cuerpo, variando 
las dtstmtas actitudes adoptadas por el mismo, debi­
do a convulsiones que afectan otras combinaciones. 
Se caracterizan por la ｬ･ｾｴｩｴｵ､＠ y la exageración, por 
acentuarse con las emoCiones y por disminuir por el 
descanso físico y moral. Estos movimientos son sua­
ves y de gran extensión, tienen toda la apariencia 
intencional, asemejándose a los del pulpo o de la 
anémona, como dice GRAIDNER. Cualquiera emoción 
basta para provocar y exagerar la convulsión; así es 
que cuando yo le interrogaba, verificaba todo un 



• 

•• 

.. . , 

. ' 

• 1 

•• lit 

138 REVISTA CL!NICA ESPA"ROLA 

cuadro completo de convulsión ｧ･ｮｾｲ｡ｬ＠ antes de con­
testar. La palabra tiene lugar en dos tiempos: uno 
inicial muy prolongado y otro terminal excesiva­
mente corto, acompañado de un ruido ronco de ex­
piración explosiva. En los miembros superiores, 
tronco y cuello, es en donde se exageran más los 
movimientos. Creo superfluo describir aquí las dis­
tintas posiciones, porque son tan variadas. que po-

dría decir son 
1 todas las posi-

de BARRAQt!ER ROVI.RAL TA, n.<? sólo porqu
1 

parece inmeJorable, smo tam bten para re<;alt· 
valor de su originalidad y de las ｣ｯｮ｣ｬ ｵｳｩｯｮ ｾ＠

él mismo deducidas. Y a al ･ｭｾＺＭ｡ｲ＠ ｳｾ＠ ･ｳ ｴｵ､ ｩｾ＠
permite el autor ｬｬ｡ｭ｡ｾ＠ Ｑｾ＠ ate_ncJOn: acerca 1! 
necesidad que hay de _drstrngucr. la atetosis de e· 
neuropatías cn que exrste atetases como uno de 
tos síntomas". A continuación desarrolla el estt 
sintomatológíco, etiológico y anatomopatológiCI 
la s diplejias infantiles (tipo síndrome de Little 

cuyo grupo se solía estudil· 
:t tetosis por aquel entonces. e 
parando las citadas dipleji" 
fan ti les con el caso por él 
diado. BI\RRAQUER RO'. Jtl 
afirma la individualidad noo. 
gica de la atcrosis: "A mt SI 

ｲ･ｳｴｾｴ｣＠ tdentificar con la ip 
ｩｮｦＺｾｮｴｩｬＮ＠ muchos casos de t: 

crónica y de atcrosis doble 
unos. porque la anatomía p¡• 
gica es distinta , y en otros 
conoCida (en 1 897, claro r!t 
porque estas .1 f ccciones pe: 
prcsen rarse. no ya en la ｰｲＧｾ＠

tnfancia, sino en la segund. 
algunos en la edad adulta; 
fin. porque el síndrome sea 
por completo de la afecci& 
Littlc en todas sus variant.!! 

(rumos lnbcr ､ｾｭｯｾ•＠ ' Figs. 1 ｹＺＡＮｾ＠ .\tetosis (ihRRJ.QUF.R·Ro\1RAl.TA. 18o¡ l 
ello la importancia del ･ｳｴｾ＠

original de BARRAQUER ROVIRALTA. No quert 
insistir más sobre la sintomatología del enft 
presentado que, en algunos aspectos, es aún 
precisada en b descripción del citado autor. 

bies : sin embargo, la hiperextensión de los miem­
bros, el encogimiento y lateralidad del tronco y cue­
llo, hacia uno u otro lado indistintamente, pre­
dominan, existiendo en todos ellos la mayor 
discrepancia. Para lograr una actitud general del 
cuerpo o localizarla a algún miembro, verifica gran­
des rodeos convulsivos sin llegar nunca a la perfec­
ción, como muy claro se desprende de la figura I, en 
la cual se halla con una bandeja en la mano en ac­
titud de pedir limosna. En los miembros inferiores 
los mo\·imientos no son tan exagerados predomi­
nando b contractura o envaramiento de los mis­
mos, en especial. en lo referente a la fémorotibial. 
Son más pronunciados en los dedos y en la articu­
lación tibiotarsiana en forma de circonducción. Al 
terminar ésta se establece una aducción. 

La marcha es espasmódica, lenta, de uno a otro 
paso, efectuando espzcialmente al mover el miembro 
derecho el salto de ánadtz que denominó CHARCOT. 

Los movimientos convulsivos de los músculos de 
la cara son también muy variados y extremados, 
predominando, sin embargo, la expresión de risa. 

Cuando el enfermo no es impresionado por nin­
gún estímulo o cuando no debe poner en ejerciciv 
su voluntad, las convulsiones generales tienen lugar 
de tarde en tarde, llegando a pasar cierto tiempo sin 
sufrirlo, estando limitados a los músculos de la fiso­
nomía, produciendo visajes más o menos generales, 
y a sus manos y antebrazos. 

No síntomas ... , vísceras torácicas ni abdomina-
les ni signo de otra afección que pueda atribuirse 
.al ¿ncHalo, ni a la medula.'' 

Hemos querido presentar la propia descripción 

En 102 1, vuelve a ocuparse BARRAQUER R•. 
RAL TA 1:; del propio enfermo y de la atetosis. Ya 
tonces hace constar la anatomía patológica de 
enf<!rmcdad, en relación con los hallazgos realiz; 
por aquellos años. También señala en su enfern: 
presencia de la denominada disociación motorc 
los enfermos disquiné-sicos (cínesia paradójica 
otros autores) e insiste sobre la interesante etioll 
(fiebre tifoidea) del caso presentado. 

La individualización de otras enfermedades 
trapiramidales es de todos conocida. ｈｕｎｔｉｾＰＧ＠
en 1872, individualizó su corea cróntca h ｲ･､ｲｴｾ＠
SCHWALBE ( r 908), ZIHEN ( r 910) y QppE:-.'P 
(r 9 I I) fueron los primeros en describir el ･ｳｾﾷ＠
de torsión. Sobre esta enfermedad convendra 
más adelante fijemos nuestra atención al ocupar: 
de su discutida individualidad. 

Los hallazgos de W ESTPHAL y STRUMPFL! 
WILSON, de HALLEWORDEN y SPATZ, etc .. son 
de sobra referidos. 

Ill. DIPICUL TADES DE DTAGNÓSTICO SINTO.' 
TOLÓGICO DIFERENCIAL. - Exi te una sir.tom 
logía extrapiramidal (en el sentido clásico de Ctli 
estriado y formaciones afines), existen síntoma' 
localización dentro de este sistema. IJ existen. 1· 

está, indiscutiblemence algunos dndrorr"Ji.:S c/nf'Gn' . 
te individualizab/es; pero una ordenación ･ｳｴ･ｲｾ＠
pada de la pato!0gía extrapiramida! en una 5l111 
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( nfermedades claramente distintas no puede soste­
nerse. Le falta fundamento etiológico, anatomopa­
tológico e incluso sintomático. (BARRAQUER FERRÉ 
y BARRAQUER BORDAS. 1 944). ｆｵｮ､｡ｭＮ･ｾｴｯ＠ et!o­
lógico, porque una misma causa puede ｯｲｾｧｭｾ［＠ Sin­
dromes distintos según el lugar de localtzJc1on de 
las lesiones. Fundamento anatomopatológico porque 
aunque debamos admitir ｱｾ･＠ la. lesión ｡ｩｳｬ｡ｾ｡＠ de 
una misma estructura determma s1empre los mtsmos 
síntomas. el hecho de que estas lesiones se combinen 
implica b multiplicidad y entrecruzamiento de las 
manifes:aciones sintomáticas, elevando hast:¡ el infi­
nito su complejidad. No hay, pues, una base sinto­
matológica demasiado sólida, la presencia de for­
mas de transición, de formas mixtas, nos lo acabará 
de demostrar. No es que intentemos afirmar que una 
obra tan sólida e indudablemente utilísima, como 
es la clasificación actual de los síndromes extrapira­
midales carezca de toda base, no es que intentemos 
negar que exista una parálisis agitante, una atetosis. 
una corea benigna, un calambre profesional , etc .. 
queremos solamente llamar la atención sobre la pre­
sencia de formas di! clasificaciÓn dudosa que al tiem­
po que señalan una unidad de fondo entre distintos 
cuadros sintomatológicos, dificu/l.an su ¡'ndividua[t'. 
zación. 

En la comunicación de \\'IMMER a la X Reunión 
Neurológica Internacional anual ( 1929) podemos 
encontrar buenas bases para nuestras afirmaciones 11. 

Al ocuparse de la posibilidad. o quizás diríamos me­
jor, de la imposibilidad, de individualización del 
espasmo de torsión, este autor hace hincapié en las 
dificultades eintomatológicas halladas. y sobre todo 
llama la atención sobre el hecho de que de ninguna 
de las necropsias realizadas hasta la fecha podía de­
ducirse la individualidad nosológica del espasmo de 
torsión. Allí se hallarán referencias a formas ínter­
medias entre esta afección y casi todas las otras del 
sistema extrapíramidal. Allí se encontrará también 
el resumen anatomopatológico de casos en que junto 
a la lesión estriada se encontró una cirrosis hepática. 
Recuérdese el conocido caso de BABONNEIX en que 
ésta se asoció a una corea maligna. WIMMER con­
cluye asegurando que el espasmo de torsión no es 
una enfermedad, es sólo un síndrome. Lo mismo 
había afirmado ocho años antes SOUQUES con refe­
rencia a la parálisis agitante 14. 

Al mismo Congreso Neurológico se presentaron 
otras comunicaciones de notable interés. Citemos 
sólo para ser breves las de LAURELLE 15 sobre un 
caso frustrado de enfermedad de Wilson (se presen­
taba solamente temblor), la del propio LAURELLE 
y VAN BOGAERT 16, asociación de rigidez y espas­
mo de torsión, y la de RODRÍGUEZ ARIAS, COR­
TÉS y PERPIÑA 17, sobre un caso de enfermedad 
de Wilson con síntomas de espasmo de torsión. 

Una referencia completa de las formas interme­
dias entre la enfermedad que lleva su nombre y el di­
cho espasmo de rorsión se encontrará en la prop1a 
obra de S. A. KINNIER WILSON 18. Allí se hace men­
ción entre otros de los hallazgos de JAKOB, que en­
contró cirrosis hepática en tres casos de espasmo de 
<orsión. Uno de ellos era, según parece, un Wil­
son típico. Y o mismo he descri ·o la presencia de 

alteraciones hepáticas en el espasmo de torsión 1
9. 

Hay que indicar, sin embargo, que el ･ｮｾ･ｲｭｯ＠ ha­
bía padecido anteriormen e una encefalitis, lo que 
orienta en otro sen-ido la e:iología del caso. Como 
tengo el propósito de volver sobre este particular 
en otra publicación, así como de insistir sobre al­
gunas disfunciones hepáticas de parkinsonianos, no 
me extenderé más acerca de ello. 

Sobre la unificación de la seudoesclerosis de Wesr­
phall-Stwmpell y la enfermedad de Wilson, no he­
mos querido detenernos, pues parece estar ya de­
mostrada desde los trabajos de SPIELMEYER ( 1920). 
Quizá pueda unirse también en un mismo grupo 
al espasmo de torsión. Es ya más discutible. 

Por o ·ro lado FOERSTER considera dicho espas­
mo de torsión como una atetosis localizada a los 
músculos del tronco y cuello. Nosotros mismos he­
mos visto enfermos en que la dificultad era eviden­
te para incluirlos en una atetosis o en un espasmo 
de torsión. No es tampoco descabellado comparar 
ciertos torticolis espasmódicos a formas reducidas, 
localizadas a los músculos cervicales, de este últi­
mo síndrome. ORIVE ha insistido recientemente so­
bre la patogenia extrapiramidal del tortícolis €spas­
módico 20

• Reunamos, finalmente, a ello la obser­
vación repetida por varios autores de calambres de 
escribano combznados a otras distonías, de lo cual 
es un buen ejemplo el enfermo cuya historia se ex­
pone más adelante. 

De este modo se crea un parentesco indiscutible 
entre las distintas sintomatologías de la patología 
extrapiramidal que nos permite reafirmarnos en 
nuestra creencia: 

Existen síntomas extrapiramidales, existen sínto­
mas ｾ･＠ localización, existen algunos síndromes cuya 
lndivcduclizaclón parece indiscutible (tipo paráli­
sis agitante por ejemplo), pero de tal o cual enfer­
medad es discutible que se pueda propiamente ha­
blar. (Véase BARRAQUER BORDAS y TORRA PARE­
RA, 1 944) ＭｾＮ＠

B) EL CALAMBRE DE ESCRIBANO 

l. EL GRUPO DE LOS CALAMBRES PROFESIONA­
LES. -El calambre de los escribanos, de los escri­
bientes, de los oficinistas, también llamado gra­
foespasmo o mogigrafía, forma parte de un grupo 
más amplio de calambres profesionales, llamados 
también espasmos funcionales, porque se producen 
únicamente al desempeñar una determinada función 
motora, entre los cuales se han descrito múltiples 
variantes. ÜPPENHEIM 21 cita el de los pianistas, 
violinistas, flautistas, costureras, telegrafistas, sastres, 
zapa.eros, cigarreros, relojeros, ordeñadores, herre­
ros, bailarines, etc. Se conoce también el caso de los 
jugadores de billar y de los de esgrima. Y o mismo 
he tenido ocasión de observar muchísimos de estos 
trastornos. Añadiré el de un enfermo, cazador de 
muchos años, que sufría de una manera inconstan­
te el calambre de la mano y brazo en el momento 
de disponerse a disparar la escopeta. DUCHENNE 
expone también algunas historias muy curiosas. 

Aunque más tarde estudiaremos la etiopatogenia 
del calambre de oficinistas, basta ahora decir que la 
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sola analogía clínica con otros síndromes del ｾｩｳｭｯ＠
tipo inclina a in el u ir estos ･ｾｰ｡ｳｬ＿ｯｳ＠ profes10nales 
dentro de la patología extraptramtdal . 

JI. DEFINICIÓN. - Trastorno distó.-.ico y dis­
quinésico [oca/izado en _lo_s músculo.s que definen la 
actitud y el acto de escrtbtr, caracterczado por la fal­
ta de coordiración motora y el espasmo de los 
músculos de algunos dedos de la mano, y que apa­
rece en cuanto se intenta dicho acto y se adopta di­
cha actitud. 

III. SINTOMATOLOGÍA.- Desde BELL. BENE­
DIKT, DUCHE'!\11-.'E DE BOULOG¡-¡E 2

¿ y DEJERI­
NE 23, se considera como característico del espasmo 
de profesional, el que el trastorno distónico se pre­
sente solamente cuando el individuo realiza un acto 

ｾＯｾｾｾ＠
(Se ha redactado::;na de las princ1palesl 

Fig. 3. - Escntura patognomónica de un caso típico de calan'­
bre de escribano. 

determinado, acto motor complicado y automati­
zado en sus líneas fundamentales, después de un 
largo aprendizaje. Además, para que el calambre 
pueda considerarse profesional, es preciso que este 
acto motor sea repetidamente y durante varios años 
practicado por el sujeto . 

Caracterizará también, pues, al calambre de es· 
cribano el que siendo difícil, a veces imposible, la 
escritura; el brazo y la mano podrán utilizarse libre­
mente para los demás movimientos voluntarios y 
ctutomáticos. 

La enfermedad suele iniciarse por una discreta di­
ficultad para escribir, dificultad que se hace lenta­
mente progresiva, durante meses o años, hasta lle­
gar a la imposibilidad total para la escritura. Este 
trastono motor se caracteriza por una incoordina­
ción de movimientos con contractum de los múscu­
los de los dedos, mano y antebrazo. En un período 
ya adelantado de la enférmedad el paciente empie­
za a escribir con mucha dificultad, adoptando la 
mano posiciones típicas, propias de esta afección, 
los dedos se encogen o separan de la pluma o lápiz 
de una manera forzada y los caracteres de la escritu­
ra cambian totalmente comparados con el manuscri­
to anterior a la dolencia. Los movimientos de la 
mano se realizan con n_otoria escasez de amplitud, 
dando lugar a una ca!tgrafía que bien podríamos 
denominar patognomónica de esta afección (fig. 3). 
En :un período más adelantado de la enfermedad, el 
escnbano nota que la pluma se le atasca clavándo­
ｳｾ＠ sobre el papel, ｬｬ･ｧｾｮ､ｯ＠ entonces a la imposibi­
lidad to·al para la escntura. 

La sensibilidad objetiva se halla casi siempre in-

alterada; en cambio algunos enfermos acusan . 
mialgias más o menos constantes, con ･ｸ｡｣･ｲｾﾷ＠
nes par?xísticas al ｾｾ｡ｴ｡ｲ＠ de servirse de la mano· 
su hab1tua l profes10n. · 

A. THOMAS y SALA VERT · 1 han estudiado. 
lladamente las pruebas de pasividad y balanct. 
los segmentos de los miembros de estos enft· 
habiendo encontrado una lucha muscular ｣ｯｾ＠

pertonía de los antagonistas, que se revela po¡ 
menor amplitud de los movimientos comunic 
una mayor resistencia a los movimien os trar 
tídos. resistencia percibida por la mano, y, '· 
mente, un trastorno poco intenso de la adiadc 
nesia activa. La hipertonta de los antagonistll 
persistente, de manera que ha podido aprec12:¡ 

cabo de mucho t1empo de haberse suspendido 
completo la escritura. 

}\¿1 lado de esta forma espasmódica del calaj 
de escribano, ｂｅ ｾ ｎｆｄｉｋｔ＠ describió otra forrru 
m:tda paralíttca, menos frecuente, en la que prn 
mente al espasmo, el cual no falta. se ｰｲ｣ｾｮｴｵ＠
sensación de fatiga. 

lV. ｃｯｾｭｩ［ＮＮ［ａｃｉￓｾ＠ DF!. CALAMBRE DE E: 
B.\ "0 CLÍ.SICO CO:-\ OTRAS J<ORMAS DISTÓ 
PRLSI ;-..;rACIÓ. ' DF ｕｾ＠ Ct\SO DF TORTICOU5 
P ·\S.\1 )DICO Cm lO ,\tA::--:1 HSTACIÓS PRISCIPAl 
J·STI ｃ ａｉＮａｾＡｉＳｒｬ ﾷＮＭ El espasmo iuncional 
escribanos no ' t !oca/iza com;tanteml'tlfl' en los 
mt • ｭ￺ｾ｣ｵＯｯｳＮ＠ Aun dentro de !.1s formas eh 
se hallan t< <hs 1:¡., \ 1r11ntl l a sint< mat ' 
｡ｮｴ･ ｾ＠ hemos dado corresponde a lo que podna· 
llamar tipo medio, o al fondo común de las m 
rosísím2s variantes individuales, que son t. 
como individuos afectos. Ya dijo ANDRÉ LE 
que no había dos calambres de escribano igu . 

A pzsar de esta variabilidad se suele observar 
múnmente el trastorno muscular limitado al t 

directamente del acto de la escritura. Pero otras 
ces. la alteración disquinésica se extiende a mue: 
de aquellos músculos que regulan la postura de 
cribir, pues no debe olvidarse que ésta es un am: 
complejo que in eresa muchos otros músculos: 
los del antebrazo y mano (principalmente ｭ￺ｾ＠
los del cuello). Un ejemplo típico de la partiC: 
ción de estos últimos la tenemos rn el enfermo: 
que vamos a hacer referencia. 

La combinación del espasmo de escribano ' 
distonías diversas ha sido observada varias VI• 

ÜPPENHEIM cita la combinación con el tic conr. 
sivo, con la 2gorafobia, con la acrocianosis 1" 
otras neuropa ías ANDRÉ LERI hace también 1' 

rencia de su asociación a tics tor icolis ｣ｯｮｶｵｬｾ＠
e incluso en un caso además ､ｾｬ＠ tortícolis exis ía · 
movimiento convulsivo propagado al miembro . 
ferior. DEJERINE cita el hallazgo, junto al. es¡' 
mo de escribano, de calambres y fobias ､ｮｾｾ＠
A. THOMAS y AJURRIAGUERRA 27 refieren el ｣ｯｾ＠
cimiento de varios casos de espasmo de ･ｳ｣ｲｴｾＮ＠
combinado a espasmo orsión. C. NEGRO Ｒ ｾ＠ Y F 1 

GRO 9 exponen casos de mogigrafía espástica ce/ 
una de las manifestaciones clínicas de síndror 
parkinsonianos. 

La observación de un enfermo en el que ･ｬｾｾ＠
tico[is espasmódico com..tituye fa principal mar.' 
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tación de su calambre funcio;;al , nos h a inducido a 
esta publicación. . _ .. 

Trátase de un indiv1duo de 40 anos, ofie1msta 
de un Juzgado municipal, que hace quince años 
empezó a notar que se le ladeaba la ｾ｡＿ ･ ｺ｡＠ de ma­
nera in voluntaria en el acto de escnbu, y de tal 
forma que se le aproximaba al hombro. En esta po­
sición podía con tinuar la e-scritura con perfección. 

Fig. 4. - T orticolis espasmódico condicionado como principal 
manifestación de un calambre de escribano. La actitud espasmó­
dica se produce de un modo instantáneo, como el disparo de un 

resorte en el acto de empezar a ｾｳ｣ｲｩ｢ｩｲＮ＠ , , 

Ｍ ｾ＠
Más tarde, el espasmo cervical aumentó, y ac-

tualmente la actitud espasmódica se produce de un 
modo instantáneo, como el disparo de un resorte, 
en E:l acto de empezar a escribir (fig. 4). En esta 

f ig . 5. - El mismo enfermo de la figura anterior. Xótese la hi­
perextcnsión de la última falange del índice. 

actitud forzada la escritura no es ahora ya total­
mente normal, no tándose una contractura de los de­
dos. especialmente manifiesta por una hiperexten­
.sión de la úl:ima falctnge del índice (fig. 5), dando 
la impresión de que el enfermo realiza un esfuerzo 
p ara controlar la pluma, como el párvulo que em­
pieza a escribir. L a escritura en esta posición es, no 
obstante, prácticamente normal (fig. 6) . 

Si se le in vita a escribir manteniendo la cabeza 
erguida por su propia uoluntad, sólo lo consigue 
por breve tiempo, durante el cual su caligrafía se 
empeora notoriamente, adquiriendo los caracteres 

iniciales de la escritura patognomónica del calambre 
de los escribientes (fig. 7) . Bien pronto el espasmo 
cervical vence al enfermo, produciendo la flexión Y 
rotación de la cabeza, aproximándose la mejilla al 
hombro (fig. 8) y comprimiéndose la barbilla con­
tra la región esternoclavicular derecha. 

¿ id L:«.udad .-.{ Ｏｬｾｌｯｾｾ＠
A ｖｴＧｾｾｾ＠ ｾｵ﾿Ｍ＼Ｍ＼Ｇｾｾ＠ ｵｾｾＯ ＼［Ｏ＠

ｾｵＮ﾿﾿﾿ＮＬ｟Ｏ＠ k_;..,. ＯｩＧｾｾ＠ :;:;;u.L?<Z./ / .... u.- .._ 

ｾ＠ ¿_ ｾＬ＠ Y.d<u ,.ZJ ¿¿;.?:;r-/ ,-.a«-< 

<U'·rt:.u:.¿d-. ...dL.,-" ｾ ｌＷｵｇｾ＠ ﾿ ｾ＠ ｾ＠

Fig. 6. - La escritura del enfermo ｟､ｾ＠ las _figs. _4 , 5 y 8 es casi 
normal cuando adopta su pos1c1ón d1stómca fo rzada 

/:-?· /k 
Ｏ ｾ＠ Lo&>< .< ....... Ｎ､｡､ ｾ Ｌ﾿＿ＨＮｌ Ｇ＠ A 

C< LC-4-.. «t ｶ･ ｾ ﾷ ﾿﾿ Ｗ ｾ＠ ﾿［ﾡＦＮＮｾ﾿Ｌ｟｟ｾ＠

﾿ｾ＠ ｾ＠ ｟Ｌ｟Ｌｾｾ＠ ￩ｾＧＯ＠ ｺｾ＠

Ｏ ｽｾ＠ 7 Ｂﾫ＼Ｂｾ＠ ｾＭ ｾＭＭｾ＠ .-'l/C-;. ......, d<.. 

Ｏｾ＠ ｾ＠ ... ; __ ､ｌＮｾ ｾ＠ -C.d¿.C.b<_ .-Q..V'¿.­

ＬＭ ｌｴＮＭ ｾ ＮＮＮ｟＠ ｾ＠ ＮＮＨｻｾｾｾＮＯＬ＠

Fig. 7. - El mismo texto obligando al enfermo a mantener la 
cabeza erguida por su propia voluntad. Sólo logra persistir en 
esta posición por breve tiempo, durante el cual su caligraffa se 
empeora notoriamente, adquiriendo los caracteres iniciales de 
la escritura patognomónica del calambre de los escribientes. 

Fig. 8. - Posición típica del enfermo durante la escritura. Ca­
beza en flexión y rotación derecha. La mejilla aproximada al 
hombro. La barbilla se comprime sobre la región esternoclavicu-

lar derecha (véase fig. 4). 

Si nosotros, con nuestras manos, nos oponernos 
a la producción del espasmo cervical, obligándole a 
permanecer con la cabeza en posición normal, la es­
critura empeora igualmente y notamos la presión 
ejercida por el tortícolis del enfermo. 

:bste, escribiendo como lo hace corrientemente, 
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es decir, con el espasmo cervical, da la ｾｭｰｲ･ｳｩ￳ｮ＠ de 
un présbita que .iene que ?cercar la VISta al papel 
para poder controlar la escntura. 

La motilidad de la mano y del brazo para cual­
quier otro ejercicio ｮｾ＠ se ｨ｡ｬｾ｡＠ ｾｉｴ･ｲ｡､｡Ｎ＠ Los refle­
jos tendinosos y reacc10_nes ele.ctncas _son. ｾｯｲｭ｡ｬ･ｳＮ＠
Quizá tan sólo exista c1erta hlperexc¡tabtltdad. Es­
tando el enfermo en reposo, la exploración de la 
articulación del codo pone de manifiesto una "rue­
da dentada" incipien e. 

V.· ETIOPATOGENIA.- Verdaderamente es tarea 
difícil entrar en la discusión del origen y del meca­
nismo de acción del :rastorno disquinésico y distó­
nico característico del calambre de escribanos. Tan-
o más cuanto que un hombre tan adentrado en 

estos problemas como es A. THOMAS acaba de afir­
mar hace poco que la patogenia de esta afección 
está todavía llena de misterios r. No obstante, yo 
creo que teniendo en cuen a los conocimientos fisio­
lógicos actuales podemos llegar a formarnos una 
idea, si no exacta por lo menos aproximada, de la 
etiopatogenia en cuestión. Pero para llegar a estas 
conclusiones será preciso el examen de una serie de 
cuesjones previas. 

DUCHENNE DE BOULOGNE dejó S€ntadas las ba­
ses patogénicas alrededor de las cuales han girado 
desde entonces todas las consideracion es sobre el 
particular. Creía DUCHENJ\'E que existe un punto 
de los centros nerviosos que. ｳｯ｢ｲｾｸ｣ｩ＠ ado por el 
eJercicio frecuente y repetido de ciertas funciones 
musculares, produciría una descarga nerviosa dema­
siado considerable determinando en ellos una con­
tractura, o bien enviaría la excitación nerv iosa de 
un modo irregular, o bien. finalmente, cesaría de 
mandar el influjo nervioso (esto en las formas pa­
ｲ｡ｬ￭ｴｩ｣｡ｳ Ｉｾ＠ todo ello duran e el cumplimiento de 
ciertas funciones muscu.lares siempre las mismas. 

Es preciso ahora ver cuál es este punto, o quizá 
estos puntos, del sistema nervioso capaces de afee· 
tarse de es a manera por un trastorno muscular re­
petido, y falta también ver si en este pun o se lo­
caliza una alteración estructural de las neuronas e 
fibras nerviosas, o se rata sol amen te de un trastor­
no de los llamados "funcionales". 

El propio DUCHENNE venía afirmando desde la 
primera ｾ､ｩ｣ｩ￳ｮ＠ de su tratado que es probable que 
esta afecc_1ón n:uscular no deje traza alguna material 
de su exiStenCia JO. Aunque no estamos en posesión 
de ､｡ ｾｯｳ＠ necrópsicos (especialmente difíciles de obte­
ner en enfermos de esta índole), no parece que ac­
tualmente esta afirmación deba mantenerse. 

Una cosa que remarca DUCHENNE y que desde 
luego parece tener una importancia considerable es 
la predisposición del enfermo a sufrir es a afección. 
Dos pacientes vistos por este autor que sufrían el 
calambre, se entrenaron a escribir con la mano iz­
quierda, y cuando habían ya cobrado una notable 
habilidad sufrieron el espasmo funcional en este 
lado: ,en uno de ellos con. una modalidad de pro­
､ｵ ｾ｣ ｴｯｮ＠ exactamente la miSma que la su frida an -
enormente en el costado derecho u. 

ｊ＿ｅ ｊｅｒｉｎ ｟ ｾ＠ creía que la base fundamental para 
Ｑｾ＠ mstauracton del calambre era el est ado psicopá­
hco del enfermo, ayudado por la emoción y la 

autosugestión. El ejercicio profesional sería el 
fuegos que localizaría la afección en uno u c. 
grupo muscular. Queda también por determm;· 
con la aparición de la disfunción se producen . 
raciones estructurales en determinados centras 

1
;, 

viosos, y queda también por ver cuáles son ti!: 
centros responsables del rastorno 2 4. 

Paralelamen e a los autores hasta aquí cita, 
ÜPPENHEIM 21 creía que se trataba de un t: 
torno genuinamen e funcional, verdadera neur 
por agotamiento, localizada en los centros eco: 
nadares de los músculos de la escritura. ¿Cuá!e¡ 
estos centros? y ¿determina o no este agotami.l' 
alterc.ciones Furciona/es?, son de n ｵ ﾷｾ ｶｯ＠ las preg 
tas que se nos plantean. . 

La obsenxkión de calambres de escrrbano tn 
siones nervtosa; pertféncas vmo a dar un nt1 
rumbo al probl.:ma. Ya A LFRI afirmaba qu¡ 
lado de aquellos calambres debidos muy ｾ＠
ｭｾｮｴ･＠ a una alteración del control cortical (!!: 
pre para LERI) los habta otros en los ｱｵｾ＠ & 
suponers.? una verdadera lesión dis<rófica. infil:. 
toria o tóxica de una parte del conjunto ntt: 
muscular de la escritura (medula. nervio o músc: 
para LERI) '6• 

Ya BAB!NS!\ I .u sostuvo que las neuritis ｮｯｾ＠
pu::den predtsponcr a los calambr.::s proksiotl:l 
sino que en el caso en que el calambre es 11' 
pucd pron>\7Jr.'i<' po• la faradi7.1ción de los m 
los del brazo 

Y tampoco pudo pasar por alto al propio P 
CHENNE la presencia del calambre de escribientt 
las enfermedades periféricas. E n :re sus numer. 
casos, cita uno de neuritis del mediano en el qut 
espasmo funcional del extensor del índice se t 

una anestesia incompleta de los tres primeros de.: 
como signo de su origen periférico :u. . . 

Much os años después de DUCHENNE, qumce ar 
más tarde que BABINSKI, BOURGUIGNON y FAL'L 
BEAULIEU 3' presen taron una neuritis del radial r. 
!izando un síndrome de calambre de escribano.) 
guiendo su principio de que en toda ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩ￳ｮｾ＠
níca de loo nervios o de los músculos, por pequr. 
que sea, hay una alteración, ligerísima, de la cr 
naxia, BOURGUIGNON puso en evidencia en este a: 
un aumento de la cronaxia sobre los múscul().l 
una disminución sobre los nervios, una }1€ter()(:. 
naxia por lo tanto. Téngase en cuenta, sin ･ｾ｢•＠
go, que tratándose de un calambre consecutti'O 
una neuritis p arcelar irritativa, no podemos ｧｾｮｾ＠
liza.r el hecho a todos los calambres de escnba. 

J. A. BARRÉ .u. 31 11 35 y FEDELE ｎ ｅｇｾｏ＠ ;\ ｾ＠
la o bservación de varios casos muy signtficattr 
han sost enido que el espasmo de escribiente pu<. 
reconocer por causa una lesión irri .ativa de loS.Jli 
vios del p lexo braquial, en s us porciones ｰｲ ｏｘ Ｑ ｾＮ＠
les a la columna cervical, en relación con ｡ｬ ｴ･ ｲ •ﾷﾷｾ＠
nes de esta artritis por ejemplo (BARRÉ) o. en· 
porción más periférica en relación con henda 
m etralla (com o en el caso de F. N EGRO). r 

Otro punto muy interesante sobre el que dt. 
mos fijamos para apoyar nue.s ras ideas sobre ｬ｡ｾ＠
togenia del calambre de los escribanos, es en , 
presen ación de éste com o una m anifestación ･ｰｩｾ＠
dica del síndrome de Parkinson. CAMII. O ｾｅｇｒ ｖ＠
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fué el primero en señalar este hecho, repetidamente 
estudiado por MAGALHAES LEMOS J6 y J?Or F. ｎｾﾭ
GRO :!9, Se trataría de un signo premomtor de dt­
cho síndrome o si se quiere de un primer período 
oligosintomático de éste. 

Nos encontramos. pues, con que el síndrome del 
calambre de escribano, en su forma característica o 
espasmódica, puede presentarse no sólo de una m,a­
nera aislada, sino combinado a otras neuropatras 
con las que es forzoso admitir guarda una comuni­
dad de origen o una relación causal. Además de la 
combinación con di u e r sos espasmos musculares 
(como el tortícolis espasmódico del enfermo que 
hemos estudiado), lo uemos ahora aparecer en el 
curso de neuritis diuersas y como signo primlro de 
una parálisis agitante. Será preciso que en el curso 
de nuestro estudio pongamos de manifiesto el por­
qué de estas asociaciones. Si en la h ipótesis patogé­
nica que emitamos logran perfecta explicación estas 
formas asociadas, nos podremos dar muy bien por 
satisfechos. 

A. SALMÓN 37 creía que la causa del espasmo era 
una crisis de constricción vascular espástica de ori­
gen central, que obraba a través de una isquemia 
del músculo. Esto esta ría en relación con las ideas 
de L ERI, que comparaba algunos calambres de es­
cribano a verd;1deras claudicaciones intermitentes. 
Serían aquellas que para el propio LERl reconoce­
rían pOr causa una lesión del complejo neuromuscu­
lar de la escritura (medula, nervio o múscul o en 
opinión de L ERI) ｾ Ｖ •＠

La suposición rle un trastorno del calibre vascu­
ｬ＼ｾｲＬ＠ sea por lesión periférica o por lesión central, no 
puede admitirse en todo caso más que cuando el 
espasmo va acompañado d e verdadero dolor. Por 
otra parte, la hipótesis para ser demostrativa cree­
mos debería ir acompañada de pruebas oscilomé­
tricas. Además no se ue el porqué el ｴｲ｡ｳｴｯｾｮｯ＠ irri­
tatiuo uasocon.strictor tendría que aparecer al realizar 
ttn determinado ejercicio muscular y sólo él. No me 
parece concluyente la suposición de que sólo la ac­
titud y el acto de escribir determinase la vasocons­
tricción ･ｳｰ￡ｳｴｩ｣ｾ＠ de las arterias. No me parece con­
cluyente por qué ni en la explicación (resumen) de 
SALMÓN ni en la de LERI se da razón de esta es­
pecificidad. Y sobre todo el h zcho parece menos 
probable si se admite, con los autores modernos, 
una mayor independencia entre músculo y sistema 
simpático que anteriormente se había supuesto. 

FEDEL E NEGRO 29 da una explicación muy ra­
zonada del mecanismo produc:or del calambre de 
escribano, pero que tiene el inconveniento? de asen ­
tarse sobre algunas bases falsas, como podremos ver 
por un examen cuidadoso. 

A dmite este autor que el espasmo en cuestión es 
debido a una hipertonía sarcoplasmática y que ésta 
reconoce por origen una lesión del sistema "extra­
piramidal simpático" . En las neuritis periféricas, 
el calambre se debería a la excitación de un arco to­
nígeno simpático; en los demás casos la lesión ra·· 
dicaría en los centros "extra piramidales simpáticos", 
seguramente en el pallidum o en el locus niger Va­
mos a ver qué es lo que puede admitirse y qué lo 
que no debe mantenerse de esta hipótesis de NEGRO. 

Las bases de esta hipótesis las fundamenta su 

autor en conceptos anatomofisíológícos. Sí queremos 
ser metódicos es preciso que empecemos por la dis­
cusión de éstos. 

RANVIER puso en evidencia en el músculo es­
triado la existencia de dos tipos de fibras muscu­
lares, las rojas y las blancas. En las primeras predo­
mina la substancia ísótropa o sarcoplasma; en las 
segundas, los elementos contráctiles o anisótropos. 
GRUTZNER añadió que la primera tiene una fun­
ción tónica durante la contracción, mientras que la 
segunda endría una función clónica. Lo mismo 
afirmó BoTTAZZI después de precisos estudios. 

Por otro lado BREMER, PERRONCITO, GRABO­
WER, BoEKe, AGDHUR, BuGARo. RAMóN Y CA­
JAL, T ERNI, etc., han demostrado además de fibras 
míelínicas. la presencia de fibras amielínicas en el 
músculo esquelético. A. Mosso, en el supuesto has­
ta hace poco por todos admitido de que estas fibras 
eran simpáticas, ha relacionado estos hallazgos con 
los antes descritos, afirmando que el sistema cere­
broespinal rige la contracción clónica de la miofí­
brilla, mientras que el sistema vegetativo es el res­
ponsable de la contracción tónica, lenta y sosteni­
da. del sarcoplasma. Todos sabemos cómo LAN­
GELAAN fué uno de los principales sostenedores de 
la doble inervación del músculo estriado. 

KEN KURÉ, FRANK, ÜANIELOPOLU, etc., han Ín ­
tcn :ado perfeccionar nuestros conocimientos en este 
campo. Este úl timo autor, RADOVICI y CARNIOL 38 

esquematizan sus ideas afirmando que el parasim­
pático tendría una acción tonígena y el ortosimpá­
:ico una acción tonoinhibidora. En los trabajos de 
H. PIERON 39, BARD 4°, LAIGNEL-LAVASTINE 41, 

ROYLE y H UNTER 42
, por no referirnos sino a los 

trabajos clásicos y fundamentales, se admite y sos­
tien 2 la ineruación simpática del mú culo esqueléti­
co, sos eni.endo que ella es la responsable de la con­
tracción tónica del mismo. Todos conocen las re­
laciones de estas ideas con las dos fases de producción 
del reflejo patelar y aun con las dos fases que en 
la contracción del gastrocnemio de rana aislado pue­
den ponerse de manifiesto en cualquier Laboratorio 
de Fisiología. F. NEGRO expone una observación 
experimental propia que parece muy sugestiva, pero 
que podría ser bastante discutida <9 . 

H a sido principalmente la escuela italiana y tam­
bién la neurología clásica francesa la que ha mante­
nido el valor directo de la inervación simpática 
sobre el músculo esquelético. Así, recientem ente 
MATTIROI.O 43, en su exposición del tono muscu­
lar, admite las ideas de FEDELE N EGRO, sostenien­
do el valor tonígeno directo del simpático a través 
de un arco diastálico espinal vegetativo. Y pasan­
d') a la apl icación que a nosotros nos interesa, este 
último autor supone que el espasmo de escribano 
en las lesiones periféricas neuríticas. se explica por 
una irritación de las terminaciones simpáticas obran­
do _sobre el músculo por este arco diastáltico uege­
tatrvo y dete.-minando así una rigidez del ｳ｡ｲ｣ｯｾ＠
plasma :!9. 

U na segunda parte tiene la teoría de NFGRO, o 
mejor, en un segundo orden de ideas se apoya este 
autor para sostener su teoría . Nos referimos a las 
conexiones supuestas entre los centros extrapirami­
dales subcorticales y los centros simpáticos medu-



.· 

' .. 

• 

• 

. .. 

,u 

' 1 

144 REVISTA CLINICA ESPAJVOLA 

lares. NEGRO, y con él ｍａｔｔｉｒｏｾｏＮ＠ admiten que 
aquellos centros dan fibras ､ ｾ＠ destmo ｾ･､ｵｬ｡ｲ＠ que 
terminan en la columna neurovegetatlva. De esta 
manera puede este autor unificar la ｰ｡ｴｾ ･ ｮｩ｡＠ de 
las distintas formas de ｣｡ｾ｡ｭ｢ｲ･＠ de escr.tbano,, ｾＱ＠

crear anarómicamen e un ststema que caltfica logt­
camente de "extrapiramidal vegetativo" y al afir­
mar fisiológicamente que es este sistema así por él 
entendido el que rige la contracción tónica del 
músculo actuando directamente sobre el sarcoplas­
ma. ｾ＠ comprenderá que al lado de las ｩｾ ｲ ｩ ｾ｡｣ ｩｯｮ ･ｳ＠
periféricas antes mencionadas, pueden extsttr ｴｲ｡ｾﾭ

tomos centrales, responsables igualmente de una ri­

gidez del sarcoplasma y con ella del espasmo fun­
cional. Así logra NEGRO otra cosa, y es dar ｵｾ｡＠ ex­
plicación lógica de aquellos calambres de escnbano 
ｱｵ ｾ＠ aparecen como forma premonitoria de un sín­
d!Omc de Parkinson. En ellos, como en los otros. 
ha observado 1\'EGRO el fenómeno de la rueda den ­
tada que él cree debido a la disfunción de este sis­
tema "uegetativo extrapiramida[" 29. 

Esta explicación patogénica de NEGRO tiene por 
lo menos la ventaja de formar un sistema homogé­
neamente estructurado. Pero a la luz de los cono­
cimientos actuales pueden hacérsele tales obje,iones 
que es preciso de ,echar buena parte de sus conclu­
siones. Veamos primero cuáles son aquellos conoci­
mientos y deduciremos después cuáles de estas con­
clusiones no pueden ｾ ｲ＠ adrr.i idas. 

La hipó:esis básica de FFDELE NEGRO de adm i­
tir un sistema extrapiramidal vegrtativo, ｱｵｾ＠ por 
erminaciones libres en el sarcoplasma dirigiría la 

contracción :ónica del músculo esquelético, tiene 
actualmente dos puntos débiles: la continuidad es­
tructural entre los centros extrapiramidales y los 
centros vegetativos medulares, que impide el ad­
mitir la existencia de un sistema "extrapiramidal 
vegetativo" como una cosa homogénea, y el valor 
de las terminaciones amielínicas en el sarcoplasma, 
que puede inducirnos a no aceptar la influencia di­
recta del simpático sobre la contractura muscular. 
Vamos a ver cuáles son los hechos en que nos apo­
yamos. 

ｾ･ｦ･ｲ･ｮｴ･＠ al primer problema, ninguna investi­
gacrón moderna ha podido poner de manifiesto fi­
bras eferentes de lo; centros extrapicamidafes ter­
minando en la columna neurovegetativa medular. 
ｍ ｯ ｾｇａｎ＠ 41 no ha encontrado fibras palidófugas de 
destmo medular, ni mucho menos fibras eferentes 
del núcleo de Luys con tal destino. Forx y Nrco­
LESCO 45, estudiando las fibras eferentes del locus 
niger, las han encontrado destinadas al n. rojo y 
probablemente al bulbo, pero no a la medula espi­
nal. Que existe un haz rubroespinal y otros mu­
ch.:>s extrapiramidales de destino medular no es cues­
tión de discutir aquí, pero sí el que estos haces den 
fibras a los centros vegetativos medulares, y sobre 
iodo que ｳｾ＠ pueda considerar un sistema vegetativo 
extraptramtdal como una entidad estructural y fisio­
lógica admisible. 

Rota de este modo la cadena nerviosa admitida 
por NEGRO, vamos a ver si se puede admitir toda­
ufa el co?tco{ de su_ porción inferior (meduloperifé­
nc.a), asr desconexronada de los centros extrapira­
mldales, sobre el tono sarcoplasmático. 

｜ｙｉｌｌｋｉｎ ｾｏｎ＠ t 1 ＹｾｑＩ＠ afirmó, ｡ｾ ｮｾｵ･＠ qutz.: 
razon demastado postttva: 9ue la htpotesis del 
trol del tono sarcoplasmat1co por el sistema . 
tativo carecía de base histológica. Aunque la.s 
riencias. de BOFKE y ａｾｾ［ｒｉｉ＠ parecían ｰｲｯ｢Ｚｾ＠
contrano, ｔｏ｜｜Ｇｉ ｾｒ＠ .¡6 admttto que probablement 
fibras a mielínicas v isualizadas por éstos corres•· 
derían a ramificaciones terminales de los ｮ ･ｲ｜Ｇｩｾ＠

máticos mielínicos. Para demostrar este erige· 
hicieron experiencias en la ｳ･ ｲｰｩ ｣ ｮｾ･＠ pitón, 

1 gún TIEGS, parecen ser demostrattvas. En ce 
de KEN KURÉ. que ad mitía un sistema de fil.. 
parasimpáticas antidrómicas de destino rnuSC!: 
T OWER afirma además que las raíces posterior11 
desempeñan pap-1 alguno de infiu.:ncia trófi,at; 
el múscul o. lo cu.1l llevado a este extremo es din 
blc. Los mismos ROYLE y ｈ ｕｾｔｆＮｒ＠ no obtu1 
ｲ ･ ｾｵｬｴ｡､ ｯｳ＠ demasiado concluyentes en el tratat: 
ro de la espasttCidJd por ramicectomía. KA.'>.•. 
y POLLOCK y DA VIS 47 han discutido de un 1t:1 

quizá demasiado riguroso. sin embargo, el \'a!OI 
esta operación (o)X'ración de Royk). FORBES 
cluye afirmando que no halla ｢｡ｾ＠ para una ITl 
vación simpática del ton o plástico. Es la ew 
n orteamericana principalmente , como vemos, la 
ha opuesto sus estudios a los de la escuda i:a1 

en este particular. 1\ sí GRI:-.:Kl:R se muestra tattn 
escéptico rcsp,•cto .1 la influencia directa que¡>:: 
tcncr d simpático sobre el tono muscubr 

1 ｡ ｭ ｰｯｾＩ＠ \ 1 \f I'\1 S< ), J '' s )A, 
KkLI{oo. DLI:.R e¡, Lan de acuerdo absoluto con 
ideas de la escuela italiana. La hipotonía por er 
pación del simpático desaparece a la larga. Las 
pcriencias de KYOHARA 48 y de SPIEGEL y HOTT 
serían también contrarias a la hipótesis del con 
directo del simpático sobre determinados gru• 
musculares. COBB (citado por MARINESCO) pone 
duda la realidad de la acción simpática en algut 
experiencias de HUNTER y ROYLE, indicando ｱｾ＠
efecto se ejerció seguramen:e por alteraciones w;. 
latorias y tróficas, pero no por un control vege: 
tivo directo. 

También el denominado efecto ORBELLI se tt,. 
de a explicar actualmente de un modo indirecto. 
asimismo los efectos de la cirugía del simpático 1. 
｢ｲ ｾ＠ algunas hipertonías so. A . THO.t-.!AS cree n? 
un control directo, sino que explica estos últur. 
resultados por la disminución del número de ｦ｡［ｾ＠
res diversos que con tribuyen a mantener el :on 
tales como la circulación periférica, excitabilidad· 
flcja y seguramente, añadimos, a la luz de Ｑｾ Ｎ＠
uales conocimientos, liberación de intermediar 

químicos determinados. 
De todo ello puede deducirse. que el vafo:' 

control simpático sobre la tonicidad del músculo 
que/ético es por {o menos mucho mf!nor y sobre ｾ｣［Ｎﾷ＠
mucho mrnos directo de lo que se creyó t>n otrofll" 
po. Yo mismo he oodido observar varios casos. c. 
sección traumática -del simpático sin que sigUtet 
disminución alguna de la fuerzJ muscular. Ta: 
poco en las interrupciones quirúrgicas se ｨｾ＠ ｯｾｴ＠
vado, por lo menos ostensiblemente, una d1SD110 
ción del tono 52 . 

1 
Un fenómeno que, por ejemplo, para NEGRO 

parecía probar la influencia del simpático sobre 
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tono sarcoplasmático, el fenómeno de la rueda ､ｾｾ ﾭ
tada, puesto de manifiesto durante Ｑｾ＠ p;oduccwn 
del espasmo funcional, no puede, de ｮｾｮｧｵｮ＠ ｾｾ､ｯ Ｌ＠
.alegarse como una prueba a favor, smo postttva­
mente co mo un hecho negativo, y de gran impor­
tancia de su teoría. E n efecto, las reacciones de acor­
tamiento y alargamiento que definen dicho fenó­
meno Sl2 ha demostrado repetidamente que son in­
depen'd ientes de b inervación vegetativa (SHERRING­
TON, FUL TON 4). No olvidemos que este fenómen o 
es 1<' traducción clínica quizás más seductiva del es­
tado de rigidez y plasticidad del músculo esqueléti­
co. sarcoplasmática o no, pero de ningún modo en 
relación con b inervación simpática. 

D estruída de este modo en otro de sus punto.s, 
en el cont rol vegetativo del tono muscular esquelé­
tico, la cadena en que se basa la teoría de NEGRO :!J 

(sarcoplasma , sis ema vege ativo, s istema extrapira­
midal) queda doblemente rota. No sólo va no se 
puede hablar de conexiones entre los núcleos extra­
piramidales y los vegetativos medulares, sino que 
tampoco puede admitirse un control directo sarco­
plasmático ejercido por estos últimos núcleos. Lo 
que puede valorarse son las influencias indirectas que 
antes hemos citado y p uede supo nerse también un 
control diencefál ico. Pero en sus líneas estrictas, las 
bases de la teoría de NFGRO no pueden, ni mucho 
menos, mantenerse. 

Hemos querido hacer esta disgresión en el campo 
de la Fisiología para rebatir, en el estado actual de 
nuestros conocimientos, las hipótesis anteriores, y 
para poder pasar a formarnos una idea patogénica 
d el calambre de escribano que aparezca fundada so­
bre unas bases, por ahora, lógicas. 

_'\nalizando cuál es el mecanismo fi.siopatológico 
inmediato del espas mo de escribanos, llama la aten ­
ción. en primer término, el hecho de que los mis­
mos músculos que se muestran inhábiles para rea­
lizar la escritura puedan desarrollar cualquier o ro 
aco motriz con completo desembarazo y soltura. 
Además, analizando el estado del tono de estos 
músculos durante el esoasmo, es evidente la altera­
ción del tono, hiperton-ía de lo:; antagonistas, según 
hicieron notar, 1\.. THOMAS y SELAVERT 25. Es, 
pues, que el mecanismo fisiopato!ógico causal, el 
pro;notor del trastorno muscular que observamos, 
rad!cará. no en los centros encargados de suscitar los 
movimientos volur.tarios, sino en aquellos otros en­
cargados de ｣ｯｯｲ､ｩｮｾｲｬｯｳ＠ y de goberndr las respues­
ta:' n-,otcras automattzadas por el uso. así como tam­
b!én en aquellos centros que rigen el e tado de toni­
ctdad de los músculos esqueléticos. E ntre estos últi­
ｭｯｾ＠ si el trastorno es una hipertonía. h abrá que 
buscar la causa en una irritación de los mecanismos 
tonígenos o en ur.a debilidad de los centros tono­
inhibidores. 

Vamos ahora a ver, pues. cuáles son unos y otros 
d e _Jos centros in':'ocados y cuáles sus posibles alte­
raCiones que exphquen el síndrome que estudiamos. 
Estas alteracio nes serán de tal naturaleza que inte­
rrumpirán el meca nismo normal de la escritura. Este 
ｮＺｾ｣｡ｮ ｩ ｳｭｯ＠ se establece, en principio, bajo la direc­
ctC?n de la corteza y todo el mundo sab e que es la 
mtsma ､ｯｾｾ･＠ .se localiza un centro específico encar­
gado de d1rtg1r los movimientos de dicha escritura. 

Su lesión determina la "agrafia", síndrome que no 
tiene nada que ver con el que estamos aquí estu?i.an­
do. Por lo tanto, no ouede invocarse la parttctpa­
ción de este centro en- la génesis del calambre de 
escribano. Para ello se ha d e recurrir al estudio de 
,los reflejos subcorticales (estriados) que es de creer 
han fijado para sí gran parte de los mecanismos mo­
tores de la escritura, automatizados por el wo. en 
cuya coordinación ha de intervenir lógicamente , en 
concordancia con nuestros conocimientos fisiológi­
cos, el sistema de los ganglios basales. P ero es qu¿ 
además lrz participacion de éstos es todavía más am­
plia por cuanto no se limita al campo cinético. sino 
que es igualmente evidente en el terreno de la regu­
lación del tono. 

Es de todos conocida, y las modernas ideas de 
FULTON, v ienen a resaltarla, la intervención de los 
centros extrapicamidales er: la inhibición y gobierno 
del tono postura!. La destrucción o eliminación de 
estas estructuras determina estados de hiperecton ía 
(rigidez palidal y rigidez descerebrada) bien eviden­
tes. Que en la base de las cinesias que componen el 
acto de escribir, como en la base de toda actividad 
motriz, debe existir un estado tónico postura! espe­
cífico es indiscutible, así como también lo es el que 
este estado específico de tonicidad viene regulado por 
mecanismos extrapiramidales que responden a es­
tímulos propioceptivos. Hemos de creer que cuando 
estos ･ｳｴ￭［ｹｾｵｦｯ ｳ＠ propioceptivos que aparecen con unas 
características específicas durante la escritura, recaen 
sobre unos centros tonorreguladores "específicamen­
te alterados" engendran la distonía que está en la 
base del calamóre de escribano. 

¿Cuál es esta alteración específica? Hemos de in­
clinarnos :J. creer que la repetición de un mismo acto 
motriz que está en el origen de todos los calarr.bres 
profesionales, ha determinado en los centros coor­
､ｩｮ｡ｾｯｲ･ｳ＠ de ･ｳｲｾ＠ acto y del tono postura[ que lleve 
｣ｾｮｳ ｴ ｧｯｾＬ＠ ｡ｬ ｴ ･ｲ｡｣ ｾｯｮ･ｳ＠ tales capaces de engendrar su 
､ｴｳｾｵ｟ｮ｣ｴｯｮ＠ refleJa en cuanto deban ponerse en juego 
ｳｯＡ ｾ｣ｾｴ｡ｾｾ ｳ＠ por estímulos ･ｾｰ･｣￭ｦｩＮ｣ｯ ｳ＠ .. Como que esta 
soltcttacton, ｡ｰｾｲｾ･＠ de Ｑｾ＠ tn tervenctón propiocepti­
va es, en s u tntC!O, corttcal, no podemos desdeñar 
de ningún modo, y mucho menos en el grado que 
lo hace NEGRO. la participación de los centros su­
ｰ･ｲｩｯ ｲ ｾｳ＠ en la patogenia del espasmo. T ampoco pue­
ｾ･＠ ol:r1darse que el hecho de que la emoción exagere 
tnvanablemente el trastorno debe estar en relació n, 
quizá n;ás. que ｣ｯｾ＠ la ｣ｯＬｲｴ ｩ ｾ｡ ｬｩ､｡､ Ｌ＠ con las conexio­
nes talamtcas e htpotalamtcas del cuerpo estriado. 
eues no ha de pasarse por alto la importancia ya se­
n,alada de ･ｳ ｴ ｯｾ＠ ｣･ｮ ｴｲｯ ｾ＠ en. la emotividad. El hipo­
talamo, t:demas, podna mtervenir por sus fibras 
descendentes. 

La alteración estructural íntima no nos es toda­
vía conocida,. .t:ero no ｰ｡ｲ･･ｾ＠ demasi?d.o suponer que 
con la repetrcton de una mtsma actwtdad motriz se 
haya determinado el acúmulo en las estructuras que 
los ｾｯｯｲ､ｴｮ｡ｮ＠ y en .las que rigen e( tono postura! 
p; ecrso, de substancr os de ､･ ｳｾ｡ｳｴ･＠ que imposibilita­
ｮｾＧＺ＠ a estas, ･ｾ ｴｲ ｵ ｣ｴｵｲ｡ｳ＠ para aquellas regulaciones cr­
nettcas Y tonteas en que todas ellas deben intervenir 
de un modo conjunto. 

U na labilidad constitucional de estas estructuras 
debe aceptarse para explicar cómo en uno.s indivi-
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duos un ejercicio profesional moderado basta para 
desencadenar el trastorno, mientras que en otros el 
más asiduo trabajo del mismo tipo no ha sido sufi­
ciente para determinarlo. 

El hecho señalado ya por A. LERI ｾ＠ de que la 
voluntad tiene en los primeros estadios de la enfer­
medad algún poder inhibidor sobre ésta, pero que 
más tarde este poder es casi nulo, subraya la ｣･ｲｴ･ｾ｡＠
de la suposición de un mecanismo causal subcorh­
cal, que progresivamente establecido, escapa al con­
trol de los centros corticales. 

Concretando más hemos de buscar el ｡ｳｵｾｮｴｯ＠ de 
la alteración determinante de la mcoordinación mo­
tora y de la hipertonía específica postura/. en ｬｯｾ＠ cen­
tros extrapiramcdales subcortccales, en el palhdum 
y en el locus niger principalmente .. Véase. que Ｑｾ＠ lo­
calización de la lesión es, en esenc1a, cas1 la m1sma 
que la supuesta por NEGRO, pero las vías de actua­
ción que suponemos a este ｴｲｾｾｯｭｯ＠ n.o ｳｯｾ＠ las 
mismas, pues no podemos adm1tlr la ex1stenc1a de 
aquel sistema "extrapiramidal vegetativo" por él 
invocado. ｔ･ｮ､ｾｲｲＮｯｳ＠ que ceñirnos a considerar las 
ｰｾｯｹ･｣｣ ｩｯｮ･ｳ＠ extrapiramidales clásicas (véase BARRA­
QUER BORDAS y TORRA PARERA 5) y a considerar 
como última vía eferente, más bien qul! la influencia 
simpática, la vía terminal común cerebroespinal. Pre­
cisamente por lo que a la importancia que a la me­
dula se refiere en la producción inmediata de los 
trastornos del espasmo, en ｾｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ con la llegada 
de impulsos anormales e incoordinados de los cen­
tros extrapiramida1es, y en relación también con los 
estímulos propioceptivos de cuya importancia hemos 
ya hecho mención deben recordarse las ideas de MA­
RINESCO :o sobre la patogenia del espasmo de tor­
sión. Admite este autor que la lesión de centros ex­
trapiramidales superiores determina modificaciones de 
la excitabilidad de las neuronas medulares situadas 
bajo su dependencia (cronaxia de subordinación de 
LAPICQUE). De esta manera los reflejos propiocep­
tivos de punto de partida periférico, encontrando a 
nivel de la medula condiciones fisiológ icas anormales, 
se encuentran. alterados en su funcionamiento. 

Las ideas de MARINESCO se armonizan ｰ･ ｾ ｦ･｣ｴ｡ﾭ
mente dentro de nuestra concepción y pueden apli­
carse sobre todo para el elemento distónico que está 
en la base del espasmo de escribano y concretamente 
en nues ro enfermo explicaría el espasmo cervical, 
verdadero tortícolis espasmódico condicionado, sien­
do el tortícolis espasmódico un espasmo de torsión 
limitado a los músculos del cuello. 

El encontrar una patogenia extrapiramidal al ca­
lambre de escribano nos reporta también la ventaja 
de poder unificar estos casos con aquellos otros 
(C. NEGRO u, M . LEMOS 36, F. N EGRO 29) en que el 
calambre fué la primera manifestación dE> un síndro­
me de Parkinson. 

Una última mención haremos para señalar la im­
portancia desencadenante del fact or superior, psíqui­
co. No sólo la emoción acentúa como ya hemos di­
cho el trastorno, sino que en algunos casos la sola 
representación mental, aumentada por el est ado ob­
sesivo de estos enfermos, sería capaz de desencade­
nar los ｰｲｩｭ･ｲ＿ｾ＠ estadios del trastorno. Y es porque 
la espeCial labihdad de los centros nerviosos condi­
cionaría una más rápida materialización del factor 

psíquico en el acto motor del cual la idea no 
11

. 

que su origen y su potencia de ｾ｡ｬｩ､｡､＠ ｭ｡ｾｲｩ｡＠

Nos queda por ･ｸｰｬｩ｣｡ｾ＠ ｾ｡＠ aparición del esp;.. 
funcional en alg unas neunt1s (DUCHENNE, BAB: 
KI, BOURGL!IGNON y FAURE, BARRÉ, F. NEc¡ 
FEDELE NEGRO ' supon e, como ya hemos d: 
una acción i•ritativa sobre el arco diastáltico 
tativo. Nosotros, rechazada la influencia de ￩ｳｴｾ＠
mitiremos que la acción irrit ativa, determinantt 
hipertono, recae sobre el arco espinal ｳｯ ｭ￡ｴｩ｣ｯＮｾ＠
nritación podría venir coadyuvada por alteracl¡ 
circulatorias d!.!pendicntes de la sección n .. rviosl 
cuérdense las ideas de SAT ｜｜Ｐｾ＠ y LERI). A-.; 
irritativa suponemos, pues, ahora sobre un ct 
tonógeno, como actuación defici taria específica 
mos supuesto antes sobre los cen tros tonoinhit 
res y ｣ｯｯｲ､ ｩ ｮ｡､ｯｲ｣ｾ＠ de la motilidad. 

E l que hayamos rechazado las idlas d( ｾｅ＠
sobre su sistema sa 1 coplasma-vegeta ti vo-extrap¡¡ 
dal. no qUiere dec1r que no admitamos el pa¡x 
sarcoplasma en las re:;puestas tón1cas del me 
esquelétiCO, cuya n:alidad lnn venido a probar 
o tros los •.'stud.os de DE:\:\Y-BROWK u. El solo 
ch o de que los músculos antigravitatorios ｳ･ｾ＠
únicos que ｰｯｳｾﾷ･ ｮ＠ fibra s ro jJs ( ncas en sarcopb • 
nos convencerá de la importantia de éste. 

Si, ahora. establecida la patogenia cxt rapir.u:: 
de los ｮｬ｡ｭｬｈｾｳ＠ de escribano más típicos (o Stl 

jando .1p.1rte las forn1Js neuríticas). echamos 
oj.:ada ､ｾ＠ conJunto ｳｯ｢ｲｾ＠ ｾｵ＠ 10tomatolog1a 
tud1ada en otro lugar, nos daremos cuenta, " 
ella nos podía ya hacer prever, por su semejanza 
table con otras afecciones del mismo grupo, 
patogenia extrapiramidal por nosotros aceptadJ 
misma existencia de formas mixtas, asociadas 1 

pasmos de torsión , por ejemplo, y nuestro pr 
caso en que el tortícolis espasmódico es la princ 
manifestación de la distonía condicionada. suk 
la unidad de esencia en tre el síndrome aquí estu. 
do y los otros síndromes extrapiramidales. ａ､ｾ ｲＮ＠

constituye una nueva prueba de lo que hemos d!é 
ya en otro punto. Nos referimos a las dificuhlc 
para separar algunas formas intermedias entre e< 

afecciones, y por lo mismo a la unidad de fot. 
entre muchas de ellas. También el calambre de 
cribano, como la parálisis agitante, como el espui." 
de torsión, como todcs o casi todas las que fur 
llamadas enfermedades extrapiramidales, no _es.' 
que un cuadro sintomatológico sin unidad etco/C/. 
ni anatomopatológica completa, y en cuyo ･ｳｴｾ＠
es posible hallar formas sintom:.;tológicas aberrar 
como la aquí de critct. Tampoco el calambre dt 
cribano es, pues, ur.a enfermedad. El calambre dt: 
escribanos es solamente un síndrome. (BARRAQl· 
FERRÉ y BARRAQUER BORDAS.) . . 

Lo que nosotros insistimos que debe subtaY3· 

aquí, constítuvendo un rasgo diferencial de ,; 
afección , es su 'carácter de condicionadas, su es¡t( 
ciclad, su manifestación única dentro de un detert' 
nado cuadro m otor. Las demás distonías extr• 
ramidales se manifiestan en todas circunstanc 
mientras que en el calambre de escribanos, ｣ｯｾＧ＠
todos los profesionales, su exclusiva produccwn .. , 
gada a una determinada actividad mo triz consl 
ye el carácter fundamental. Este hecho debe sir 



TOMO Xlll 
N1b!ERO S 

FISIOPATOLOGJA EXTRAPIRAMIDAL 147 
L 

nido muy en cuenta al intentar formarnos una idea 
patogénica de la afección, sobre lo cual hemos ya 
insistido suficientemente. 

ÉSte es para nosotros el fruto que puede ､･､ｵ｣ｩｲｾ･＠
del estudio patogénico de este síndrome, estudto 
que hemos procurado desarrollar con la máxima ｾ･ﾭ
cisión. Téngase en cuenta que nos hemos refendo 
aquí a la forma espasmódica, con mucho la más fre­
cuente de dicho síndrome, dejando ex profeso aparte 
la forma paralítica, conocida t ambién ésta desde los 
días de BENEDIKT. Por esto también hemos usado 
corrientemente la palabra calambre que no sería to­
talmente propia si incluyésemos en el estudio dicha 
forma paralítica. En cuanto al calificativo de funcio­
nal que hemos usado, a veces, es también clásico 
desde los tiempos de DUCHENNE. Téngase en cuen­
ta que al decir funcional no queremos prejuzgar h: 
ausencia de lesiones estructurales, cosa que, como el 
lector habrá visto, no nos inclinamos a creer, sino 
que queremos subrayar el carácter específico del sín­
drome, su presentación única ligada a un determi­
nado acto motor, a una determinada función. Por 
esto la denominación de espasmos o cabmbres fun­
cionales puede incluir al grupo de los llamados tam­
bién profesíon::des, siendo el de los escribanos uno 
de ellos solamente. 

VI. TRATAMIENTO. -El calambre de los ofi­
cinistas, como el espasmo de torsión y como el tor­
tícolis espasmódico es una afección rebelde a toda te­
rapéutica. En este caso de duplicidad o concomitan­
cia de nuestro enfermo, así como en otros de calam­
bre simple. la primera indicación es la proscripción 
de continuar escribiendo por un tiempo indetermi­
nado. Debe aconsejarse ser cambiada su ocupación 
habitual , a ser posible dentro del mismo comercio 
o razón social, por otra cualquiera mientras no sea 
imprescindible escribir. 

ｃｯｮｾｩ･ｮ･＠ｭ｡ｮｴ･ｮｾｲ＠ la moral del enfermo que se 
halla stempre notonamente resentida por el hecho 
de plantearle su afección la posibilidad de perder 
su empleo. Este motivo crea un es ·ado neurósico ob­
sesivo que coadyuva a la producción del calambre, 
resultando de aquí un círculo vicioso del que debe­
mos procurar desembarazarle. 

pe todas ｬｾ＠ medicaciones ＱＧＱￍｮｧｵｮ ｾ＠ proporciona 
me¡ores benefictos que la escopolamina. A. THOMAS 
Y A<TURRIAGUERRA ｾＷ＠ han logrado beneficios relati­
vos con el empleo de bromohidrato de escopolami­
na. Nosotros hemos logrado parecidos resultados 
con el us? ､ｾＬ＠ la genoescopolamina 53. En ocasiones. 
una ｭ･､ｴ｣｡Ｎ｣ｾｯｮ＠ bromobarbitúrica discreta , coadyu­
va a la aceton de la escopolamina. 

ｃｾ｡ｮ､ｯ＠ el t>nfermo no puede adquirir el citado 
espectfico por no, hallarse en el mercado, se recurrirá 
a fo.rmular en ptldoras o poción este medicamento, 
mandado a otros fármacos de acción coadyuvante 
ｴｾｬｾ＠ como la belladona, la valeriana. el bromuro 
sodtco o ｾ･＠ alcanfor y el luminal. 

Tambten usamos una- fórmula de: 

Bromhidrato de eS<:opolamina . 
Agua destilada . . . . . 

. 6 décimas de rng. 
• 2 c. c. 

. La administración de esa ampolla se hace por 
til:gesta, en dos tomas al día, disolviendo su conte­
ntdo en medio vasito de agua. 

La eficacia, por lo menos sintomática de la ｾｳ｣ｯﾭ
polamina, queda demostrada de modo fehactente 
por el hecho de que a muchos enfermos que les ｾｳ＠
habitualmente imposible [a escritura, pueden ･ｳｾｲｴﾭ
bir después de una dosis adecuada de este medtca.­
mento. Uno de nuestros enfermos que en virtud 
de su profesión tiene necesidad de firmar repetidas 
veces, no puede hacerlo sin la previa toma de medio 
miligramo de escopolamina. 

El enfermo aquí estudiado, sometido a un tra­
tamiento de genoescopolamina, ha podido conti­
nuar ejerciendo su profesión, bien que al escribir 
presenta siempre el espasmo cervical. 

Hasta hace poco se recomendaba el arsénico, el 
fósforo y la estricnina. De todos ellos sólo se podrá 
aconsejar el arsénico. La estricnina está formal­
mente contraindicada. 

Se han recomendado el masaje y la electroterapia. 
Ni el uno ni el otro tienen una acción decidida sobre 
･ ｾｴＬ＠ afección . Yo mismo lo he ensayado con profu­
stón y la exper iencia me ha enseñado que la única 
indicación fisioterápica queda limitada a una simple 
galvanización derivativa de la mano y antebrazo, 
empleando para ello, escasa intensidad (dos a cua­
tro miliamperios) y proscrib iendo los cierres y aper­
ｴｾｲｾｳ＠ repetidos ｾ･ｬ＠ circuito, para no provocar perju­
dtctales contracc10nes musculares. 

RESUMEN 

Al final de nuestro estudio creemos conveniente 
exponer las siguientes conclusiones: 

1. La necesidad de tener en cuenta ]QS actuales 
conocimientos de fisiología extrapiramidal para abor­
dlr con fruto el estudio patogenético de los síndro­
mes de este sistema. Resaltar que las lesiones de éste 
están en la base de muchos estados de hipertonía 
ｾ･ｳｰ｡ｳ ｴｩ｣ｩ､｡､＠ y rigidez para FULTON "). Subrayar la 
ｴｾｰｯｲｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ directora de las áreas corticales extra­
piramidales en la motilidad. Tomar en considera­
ción el papel _de los reflejos tá!a"!oes.triados y el pa­
pel del dtmcefalo en la extenonzdctón somática de 
la emoción. (Véase BARRAQUER BORDAS y TORRA 
PARERA, I 944 5.) 

2. Recordar cómo se ha constituído el contenido 
de la patología extrapiramidal, haciendo ver la im 
portmcia de los estudios originales de BARRP..QUER 
ｒｏｖｉｒｾｌ＠ TA Il, u. ?llo nQS permite prever, además, 
ｬ｡ｾ＠ postbles confust<;mes que una observación super­
fic.Ial puede determmar entre síndromes extrapira­
mt?ales y enfermedades de sintomatología algo pa­
¡ectda. 

3· ｾｸｩｳｴ･＠ ,W:O sintomato[ogía extrapiramidal (en 
el senttdo ｾｬ｡ｳｴ｣ｯＬ＠ de cuerpo estriado y formaciones 
afines), exrsten sr.ntomas de localización dentro ､ｾ＠
este ststerr¡a, y extsten, claro está, indiscutiblemente, 
｡ｬｧｾｮ｟ｯ＿＠ srn1romes claramente individualizables (tipo 
paraltsts agttante) ; pero una ordenación estereoti­
pada de la patología extrapiramidal en una serie de 
enfermedades claramente distintas no puede soste­
ｮ･ｲｾ･＠ .. Le ｦｾｬｴ｡＠ ｦｵｮｾ｡ｭ･ｮｴｯＮ＠ etiológico. anatomopa­
tologrco e mcluso srntomátrco (BARRAQUER FERRÉ 
Y I\ARRAQUER BORDAS, I 944). 

+ El calambre. de, ･ｾｩ｢｡ｮｯＮ＠ ＨｦｯｾｲｲＺ｡Ｎ＠ espasmódica) 
es un tr-astorno drstontco y dtsqurnesrco, localizado 
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en los músculos que definen la actitud y el ｾ｣ｴｯ＠ .1e 
escribir caracterizado por la falta de coordrracton 
motora' y por el e:.,pasmo de [os músculos de algunos 
dedos de la mano, y que aparece solamente en cuan­
to se intenta dicho acto y se adopta dicha actitud. 

5· La combinación del espasmo de escribano con 
otras formas distónicas de tipo extrapiramidal, así 
como la observación de dicho calambre como pri­
mera manifestación de un síndrome de Parkinson 
(C. NEGRO "8, M:. LEMOS 36, F. ｎｾｇｒｏ＠ ·'9) '. sub:aya 
su encuadramiento en la patologra extraptramtdal, 
a b vez que constituye un nuevo argumento a lo 
afirmado en la conclusión tercera. 

6. Se hace relación de un caso en que el torticofis 
esoaBmódico co-:stituía la manife.,tación principal del 
｣ｾｬＮＺＺｭ｢ｲ･＠ de escribano. 

7· Se discuten las ideas patogénicas sustentadas 
por distintos autores y, en partiwlar, las de F. NE­
GRO 29. Para ello se hace una revisión de varios con­
ceptos anatomofisiológicos haciendo ver, cómo en la 
actualidad, no puede admitirse la existencia de un 
sistema sarcoplasma-vegetativo-extrapiramidal. Se 
.admite sólo una c.cción indirecta del sistema vege­
tativo sobre el tono del músculo esquelético y se 
niega la existencia de conexiones firmemcn te esta­
blecidas entre los núcleos ex rapiramidales y los cen ­
tros vegetativos medulares. 

8. Etiopatogenia: Alteración de [os centros coor­
dinaáores de la mottlldad y regdadores del tono 
postura!. a{t('(ación condtcio.-.ada po- la repetición 
de un mismo acto motor sobre una base constitucio­
nal lábil y consistente seguramente en la acumula­
ción de substancias de desgaste. Se supone la proba­
ble localización del trastorno en el pallidum y locus 
niger. E[ hecho de que sólo una determr'nada fun­
ción exteriorice el trastorno se explica porque sólo 
ella exige el funcion alismo simultáneo del dstema 
celular lesionado específicamente. Importancia des­
encadenante de la corteza por cuc>.nto la disfunción 
se inicia al empezar voluntariamente la escritura y, 
a_ veces, simplemente, al concebirla. Importancia del 
ststema propioceptor en la conducción aferente de lo3 
estímulos que, por la lesión de los centros tonorre­
guladores y coordinadores de la motilidad, determt'­
nan_ el establecimiento de la distonía y de la disqui­
nesra. Valorar el p:1pel del tálamo y del hipotálamo 
teniendo en cuenta la importancia del factor emo­
cional. 

9· La presentación del calambre de escribanos 
como primer síntoma de una parálisis ｡ｧ ｩ ｾ｡ｮｴ･＠ y 
en ｡ｬｾｵｮ｡ｳ＠ neuritis (DUCHENl\TE tll, ｂａｂｉ ｾｓｋ ｉ＠ JI, 

BARRE '3, 3 1 11 35, BOURGUIGNON y FAURE 3·', F. NE­
-GRO 29), así como la observ2ción de dicho calambre 
comb_inado a otros ｴｲｾｳｴｯｲｮｯｳ＠ distónicos, de lo que 
const1tuye un buen eJemplo el caso reseñado, sub­
raya. lo afirmado en la conclusión tercera y permite 
as1m1smo afirmar que: -

ro. El calambre de escribanos no es tampoco una 
enfermedad, sino que debe considerarse simplemente 
como un síndrome. 

r _r. Tratamiento farmacológico a base de escopo­
lamma (hemos usado la gonoescopolam ina comer­
cial o el bromhidrato formulado como se lee en el 
ｴ･ｸｴｾＩ［＠ ｾｯｭ｢ｩｮ｡､ｯ＠ o no a una medicación bromo­
barbltunca coadyuvante. Se hace una revisión de 

los demás fármacos propuestos, así como ､･Ａｾ＠
miento fisioterápico. 

1 2. Tratamiento social paliativo indica, 
enfermo la necesidad de suprimir. por ¡

0 
ｾﾭ

temporJlmente. la escritura, lo cual debe indi· 
de tal manera que se logre la rehabilitación·; 
estado moral. procurando romper el círculo v 
(obsesión. emotividad, calambre) en que el en;, 
está sumido. · 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Die heutigen Kenntnisse der ｰ｡ｴｨｯ ｬ ｯｧｩｳ｣ｨ･ｮｾ＠
siologie des extrapyramidalen Systems werden •· 
gewertet, insbesondere die Studien Barraquers u 
Roviraltas. Man macht darauf aufmerksam. dass­
se Affektionen vor allem in Form von Syndror 
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auftreten , wogegen roan auf Grund einer fehlenden 
Basis keine stereotype Anordnung der extrapyra­
midalen Pathologie in eine Serie von ganz ver­
schiedenen Krankheiten vornehmen kann. 

Man untersuchte den spastischen Schreiber­
krampf und seine Kombinierung mit anderen, eben­
falss dystonischen - dysquinetischen Storungen. 
Als Ursache für dieses Syndrom wird eine Ui­
sion der Koordinationskerne der Motilitat und der 
Regulationskl'rne des posturalen Tonus (wahrs­
cheinlich des corpus pallidum und des n. niger) 
angenommen, die auf G.rund des im Texte mitge­
teilten Mechanismus zustandekommt. In übereins­
timmung mit anderen neuerdings erworbenen 
Kenntnissen, darf man annehmen, dass die ges­
chadigten Zentren Teil einer Hemmungsbahn für 
bestimmt motorische Rindenactivitaten bilden. 

Behandlung mit Scopolamin: gute Erfolge. Pa­
lliative soziale Therapie. 

RÉSUMÉ 

On fait une evaluation des connaissances actue­
lles sur la pbrsíopathologíe cxtrapyramidale. On 
éva 1 u e les étudcs de Barraq uer et Roviralta dans 
l'indice de nos co nnaissances au sujet des affectíons 
de ce systeme. On signale le caractere prépondérant 
syndromique de ces affections, et on affirme qu'on 
ne peut pas soutenir, manque d'une base adéquate, 
une ordenation stéréotypée de la pathologie extra­
pyramidale dans une série de maladies clairement 
distinctes. 

On étudie la f0rme spasmodique de la crampe 
d'écrivain et sa combination avec d'autres troubles 
de meme nature distonique-disquinétique condition­
née. On suppose que la cause de ce syndrome est la 
lésion des nucléoles coordinateurs de la motilité et 
régulateurs du ton de position \probablement le pa ­
llidum et le locus niger) établie par le mécanisme 
exposé dans le texte. D'accord avec les connaissances 
récemment acquises, on peut admettre que les centres 
de lésion forment part d'une voie qui inhibe des 
activités motrices déterminées de l'écorce. 

Le traitemen t a base d 'escopolamine. De bons ré­
sultats. Traitement socia l palliatif. 

¿ES POSIBLE EL DIAGNóSTICO CUNICO 

VERDADERAMENTE PRECOZ DEL 

CANCER GASTRICO? 

(Estudio sobre 400 casos personales) 

A. GARcfA BARÓN 
Jefe del Servicio de Enfermedades del Aparato Digestivo 

de la Casa de Salud Valdecilla (Santander) 

Es natural que al plantear esta cuestión no bemos 
de referirnos a lo que la clínica es capaz de lograr 
｡ｮｾ･＠ un .caso aislado, en el que quizá puedan re­
unrrse circunstancias favorables que simplifiquen 

mucho la decisión, sino en la gran mayoría de los 
enfermos, en los que en proporción media se mez­
clan facilidades, dificultades e imposibilidades. 

Pero antes de entrar en ella convendría aclarar, 
en lo posible, lo que debemos ･ｮ ｾ ･ｮ､･ｲ＠ por diagnós­
tico precoz. En apariencia parece superflua toda ex­
plicación; sin embargo, a mi juicio, la frase "tene­
mos que llegar al diagnóstico precoz" no es más 
que una meta situada en una dirección presumible, 
pero a una distancia no bien precisada. No olvide­
mos que los diagnósticos precoces ocupan un terre · 
no muy inseguro de la Patología. en el que es fácil 
entrar con muchas ilusiones para caer pronto bajo 
el peso de los desengaños. Por esto es muy conve­
niente pensar hasta dónde queremos llegar y valo­
rar con exactitud los medios con que para ello con­
tamos. 

¿Con qué criterio hemos de aplicar al diagnós­
tico el calificativo de precoz, dado el estado actual 
de nuestros conocimientos? 

Si acudimos al sintomático, diremos que el diag­
nóstico de un cáncer gástrico es precoz cuando las 
manifestaciones que le exteriorizan lleven poco tiem­
po de existencia. Ahora bien; para que esta afirma­
ción fue& exacta deberían serlo las dos premisas si­
guientes: comienzo neto de la sintomatología y su 
iniciación sincrónica con el nacimiento de la neo­
plasia. 

Pero sabemos, de una parte, que muchas ve­
ces el cáncer aparece en un individuo no virgen de 
todo trastorno digestivo, sino ya portador de otra 
ctfección gástrica, de la cual el proceso n eoplásico 
parece, durante cierto tiempo, una simple continua­
ción; y de otra par.e, que el cáncer debe poseer, en 
muchos casos, una fase inicial, en algunos casos muy 
larga, en que es asintomático. 

Si aplicamos el criterio anatómico, calificaremos 
de precoz el diagnóstico que podamos sentar en el 
comienzo visible y evidenciable de la lesión malig­
na. Creemos que la clínica es incapaz de lograrle, 
de no caer en la tendencia extrema de sospechar el 
cáncer en todo momento, con razón o sin ella. El 
único medio que puede posibilitar el reconocimien ·o 
anatómico precoz es el constituído por los rayos X. 
ｐｾｲｯ＠ la gran dificultad está en emplearle, pues para 
que este medio tan eficaz pueda entrar en acción es 
preciso que el enfermo se someta tan pronto como 
comienzan sus síntomas - que con frecuencia, como 
h emos dicho, aun al iniciarse pueden corresponder 
a un cáncer ya tardío - a una exploración perfec­
ta, en tan alto grado que no siempre tendrá a su 
alcance al técnico adecuado para realizarla. Además 
-si queremos que el problema colectivo tenga al­
guna solución o mejora - no se trata de la coinci­
dencia fortuita de un enfermo y de un determinado 
radiólogo, sino de la movilización de la gran ma­
yoría de los cancerosos iniciales hacia un gran nú­
mero de técnicos capacitados. Pero aun no es esto 
todo, porque si el investigador con los rayos X pue­
de determinar la existencia, localización y tamaño 
de la neoplasia , no le es posible dar dato alguno 
sobre su edad y malignidad, ni afirmar o negar la 
existencia de metástasis. Un cáncer, por su tamaño, 
podrá parecer inicial, pero biológica y prácticamente 
el diagnóstico puede ser tardío, no en relación al 


