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dias, administrando suero glucosado por via pa-
renteral y en dosis de 150 a 400 c. c. sin insulina,
con muy escasas U. I., dos o tres, para evitar la
puesta en marcha de los mecanismos contrarregula-
dores, seiialados por FALTA y KATSCH.

La suplementacion proteica senalada en estos
gltimos tiempos por PATEK y POST %, la hemos
empleado transcurridos 4 6 5 dias después de ini-
ciar el tratamiento anterior.

p) Administrar con arreglo a las indicaciones
de BEIGLBOCK y BERTSCHINGER # vitamina C,
que ejerce su accién sobre el tejido conectivo del
higado produciendo una proliferacion fibroblastica
que se opone a la necrosis del parénquima noble,
al englobar las substancias téxicas o bacterianas en
¢l higado. Con arreglo al criterio de los citados
autores tenemos en ensayo el acido nicotinico, des-
provisto de accién vascular, que ejerceria su accion
terapéutica estimulando la actividad regenerativa
del parénquima hepatico.

En resumen: La hepatitis aguda es la consecuen-
cia de la accion sobre el higado de los agentes mds
variados, pudiendo aparecer con cardcter esporddico
o presentarse en forma de brote epidémico, depen-
diente de una disminucion colectiva del trofismo
hepdtico, de origen hasta ahora impreciso (alcohol,
emociones, defectuosa alimentacion, etc.).

Encontramos abierto el camino a una clasifica-
ién etioldgica de la hepatitis aguda intersticial y
a la disolucién del concepto de I. C., entidad no-
solégica que VIRCHOW creé en 1888 sobre un fal-
so supuesto histopatolégico, y que con toda im-
presion ha flotado desde entonces en la nosologia
hepatica.
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SUMMARY

The authors believe that acute hepatitis is the
result of the action of very distinct agents upon
the liver, and that it can appear with a sporadic
character or in the form of an epidemic outbreak,
depending on a collective lowering of the hepatic
trophism of which the origin is at present uncer-
tain (alcohol, excitement, defective diet, etc.).

ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren glauben, dass die akute Hepatitis
durch die verschiedensten Faktoren hervorgerufen
werden kann: sie kann sporadisch oder in Form
von epidemischen Anfillen auftreten. Sie ist abhan-
gig von einer kollektiven Abnahme des Lebertro-
phismus, dessen Ursache bis jetzt noch nicht ein-
wandfrei festliegt (Alkohol, Aufregungen, schlech-
te Ernihrung, usw.).

RESUME

Les auteurs estiment que 1'hépatite aigiie est la
conséquence de l'action sur le foie d'agents les plus
variés, pouvant apparaitre avec caractere sporadi-
que ou se présenter sous forme de bourgeon épide-
mique dépendant d'une diminution collective du
trophisme hépatique, d'origine imprécise jusqu’a
maintenant (alcool, émotions, alimentation défec-
tueuse, ect.).

NOTAS CLINICAS

ESPASMO DE TORSION

J. M.* LINAZASORO CALVO

(Clinica Médica del Hospital Provincial. Madrid.~
Director: PROF. C. JIMENEZ DIAZ)

,B_ﬂjo el titulo Una forma peculiar de espasmo
tonico con sintomas histéricos expuso SCHWALBE
1 1908 tres casos, una hermana y dos hermanos,

con movimientos involuntarios de tipo progresivo.
Dos afios mas tarde, ZIEHEN aporta dos ¢asos mas,
que presentaban ademds sintomas coreicos y ateto-
sicos asociados; en el mismo afo OPPENHEIM des-
cribe varios casos familiares utilizando los nom-
bres de “disbasia lorddtica progresiva” y “distonia
musculorum deformans™.

En un principio se pensd que este sindrome re-
presentaba una entidad morbosa, petro estos estados
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comenzaron a ser revisados al observarse idénticos
sintomas, en algunos casos de encefalitis epidémi-
ca y principalmente al efectuar THOMALLA la pri-
mera autopsia, encontrando una cirrosis hepatica
y lesiones de tipo degenerativo en el estriado y en
lenticular.

La presente nota clinica tiene por objeto, aparte
de la publicacion de un caso mis de espasmo de

torsion, la discusion de algunos puntos que en el
estudio de estos enfermos despiertan nuestra in-
quietud.

La historia del enfermo era la siguiente:

i, V., de 6o anos, casado, y de profesion jornalero, Desde
hace cuatro afios y encontrandose antes bien, empezd a notar
que estando afeitandose se le desviaba el brazo derecho hacia
adelante y hacia la izquierda, costandole gran trabajo do-
minarlo.
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en ocasiones, que flexionar ¢l cuerpo a la derecha v hacia
adelante, llevando el brazo como si quisiese sostener 13 'CahfZa
en la cual nota una sensacion de peso que le obliga a apovyar.
la sobre 1a mano. Al mismo tiempo siente como necesidad d:
orinar y defecar sin lograr efectuarlo a pesar de haberlo in:
tentado varias veces. Al presentarse este cuadro nota tambiég
rinorrea que desaparece con el reposo. Cuando quiere efectuar
algun trabajo con las manos lo ejecuta mucho mejor apoyan.
do la cabeza en la pared.

En ocasiones nota dificultad para hablar, Su cardcter no ha
cambiado. Las crisis son cada vez mas frecuentes, cesando 8O-
lamente al acostarse y estar extendido durante algunos mi-
nutos,

Los antecedentes carecen de interds, excepto el haber pasady
la gripe el ano 1918.

A la exploracion clinica nos encontramos con un enfermo
bien constituido (fig. 1), con buena coloracion de piel v ge
mucosas. Boca seéptica con falta de algunas piezas dentarias
Pupilas isocéricas que reaccionan bien a la [uz y a [a acomo-
dacién. Respiratorio normal. Circulatorio, wnos puros, puls
ritmico. P. A, 11,5/7. Abdomen, no s palpa higado ni
bazo. Hernia inguinal derecha. En la exploracién de nerviaso
no se encuentra nada anormal por parte de los nervios cranea-
les. Los reflejos tendinosos estin algo disminuidos, pero sin
llegar a la abolicién. No se encuentran reflejos patolégicos.
Los refiejos abdominales y cremastéricos estin conservados.
No existe ataxia ni Romberg. Diadococinesia normal. El tone
es normal fuera de la crisis.

El comienzo de la crisis (fig. 2) le produce ele-
vacion de los hombros, rotando la cabeza hacia el
lado derecho y de manera ténica va elevando cada
vez mas el hombro derecho, que se acompana de
una lenta elevacién del brazo del mismo lado, con
flexiéon posterior del antebrazo, hasta colocar la
mano en el cuello cual si buscara el enfermo apoyo
en ella, y en estas condiciones se produce una con-
tractura de los musculos de la region lateral del
cuello que hacen relieve acusado en la superficie de
la piel. Esta situacién no es permanente, sino que
por el contrario las piernas estin en constante mo-
vimiento, apoyando con gran frecuencia el otro
brazo en alguna superficie, como si todo el cuerpo
tendiera a gravitar sobre la regién lateral derecha
del cuello. La crisis dura un tiempo variable, a ve-
ces permanece en esta postura durante horas, mo-
viendo el brazo derecho, pero siempre alrededor de
la nuca. Cuando tiene los ojos cerrados o trata de

Fig. 2

Esto le ocurria con alguna frecuencia al efectuar movimien-
tos con dicho brazo, pero no en el reposo. Tuvo que dejar
su profesién de herrero por golpearse la cabeza con el marti-
llo al no poder controlar sus movimientos.

Hace tres afios empezé a notar que cuando andaba, tenia,

fijar su mano derecha en posicién de extensién, 1as
contracciones se hacen mds intensas, llegando 1n-
cluso a la torsién de la cintura abdominal, ponien-
do en tensién todos los musculos de la cintura es-
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capular, brazo y antebrazo, con flexion del cuerpo
y de la cabeza, de tal modo que queda en posicion
de angulo recto del cuerpo por su cintura flexio-
nada.

Las pruebas de funcion hepatica efectuadas en
este enfermo (QUICK, EXTON, TAKATA-ARA, bili-
rrubinemia) arrojan resultados normales, asi como
ol analisis de liquido céfalorraquideo.

Lo que mas destaca de la historia de este enfer-
mo, son estas crisis, que rapidamente fueron filia-
das como crisis de hemibalismo o espasmo de tor-
sion, Sus movimientos se podrian interpretar como
una regulacion para mantener una determinada pos-
tura del brazo derecho, y asi cuando éste se fija,
disminuyen. Un tratamiento de atropina escopo-
lamina, no mejora al enfermo, por lo que se pien-
sa en efectuar una anestesia del ganglio estrellado
con objeto de disminuir el tono plastico del brazo
y con ello ver de mejorar al enfermo. Dicha anes-
tesia es efectuada sin que el enfermo encuentre me-
joria alguna.

Destaca como caracteristica principal de este sin-
drome ¢l movimiento distonico, movimiento lento,
espontineo, mmvoluntario y sin objeto, que interesa
a los misculos del cuello, brazo y miembros. Los
movimientos son semejantes a los atetdsicos o mo-
vimientos adversivos, sélo que afectan al cuerpo y
los miembros en determinado orden de sucesion,
produciendo una especie de torsidén lenta e irregu-
lar del tronco, variando el tono actual del aumen-
to a la disminucién. [Los pies en caso de estar afec-
tos se colocan en posicién de equino varus y las
manos cerradas. LLa cara en general esti indemne,
pero no siempre, como ocurre en los casos descritos
por THOMALLA, BLANDY. BREGMAN, MAAS, etc.
También en algunos casos se observo rigidez des-
cerebrada (BROCK, FOESTER, BING, SCHAWARTZ,
MOURGUE, etc.). Coincidiendo con los espasmos se
producen cambios en el tono muscular, observan-
dose flacidez e hipertonia, en algunos casos (HUNT,
GARLAND) no se demostré hipotonia, de aqui la
denominacién de distonia.

Si bien el espasmo ¢s considerado como el sin-
toma mas saliente y especifico, otros tipos de mo-
vimientos aparecen frecuentemente: se han descrito
movimientos coreiformes y atetésicos (RICHTER,
STERN, WARTENBERG), no siendo rara tampoco
la aparicién de un temblor. A veces, y asi se ob-
serva en nuestro enfermo, existe una dificultad en
en el lenguaje. Se ha descrito la sialorrea y en este
sentido es de destacar la rinorrea que presenta nues-
tro caso, sintoma no descrito en la bibliografia a
mi alcance. En los casos en que el espasmo se acom-
pana de rigidez y temblor, el diagnostico diferen-
cial, mas bien ficticio que real, con la degeneracion
lenticular progresiva, es dificil.

La evolucién de estos enfermos nos demuestra
@mo no podemos considerar este sindrome como
una entidad nosolédgica: asi en el caso de THOMA-
LLA el espasmo fué reemplazado por una rigidez
general, el enfermo de LOOW, primero fué coreico
¥ mis tarde hicieron su aparicion el espasmo y mo-
Vimientos atetésicos. El caso de WILSON presen-
taba primero los sintomas de una degeneracion len-
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ticular y mas tarde desarrolla un tipico espasmo de
torsion y lo mismo ocurre en el caso aportado por
RODRIGUEZ ARIAS. En fin, uno de los viejos ca-
sos de SCHWALBE, fué reconocido diez afios mds
tarde por MAAS, encontrando un cuadro tipico de
parilisis agigante con movimientos atetdsicos en
la mano izquierda.

El cuadro anatomopatolégico habla en el mis-
mo sentido; en las autopsias de los casos de THO-
MALLA, WIMMER, BARKMAN, TAYLOR, asi como
en los tres de JACOR se observo una tipica degene-
racion hepatolenticular. En nuestro enfermo las
pruebas funcionales del higado son completamente
normales, bien esta que hay que tener en cuenta
su valor relativo, ya que no podemos valorarlas
como reveladoras de una indemnidad hepatica; es
mas, en los casos anteriormente citados las prue-
bas funcionales fueron negativas. Se han descrito
lesiones degenerativas en el putamen, globus pali-
dus, talamo, nucleo dentado, puente, cerebelo, cor-
te y principalmente en el cuerpo de LUYS. DIMITRI
presenta dos casos en los que se encuentra un sta-
tus marmoratus posiblemente congénito y con hi-
gado normal. En el caso de POPPI, el cuerpo es-
triado, la substancia negra y la corteza cerebral en
la region frontal e insular, eran asiento de una de-
generacion de las células y fibras, con proliferacion
de la neuroglia.

[La complejidad y la vartacion de las lesiones ana-
tomopatologicas, hacen que este sindrome sea de
dificil interpretacion. Para algunos como FOERSTER
esta en intima relacidon con la atetosis y seria sim-
plemente una localizacién especial de este proceso,
pero existe un hecho que separa esta enfermedad
de la atetosis, la existencia de una cirrosis hepatica,
por lo que algunos maestros, como SPIELMAYER
y HALL, establecen una unidad entre estas tres en-
fermedades: degeneracion hepatolenticular de WIL-
SON. seudoesclerosis de WESTPHAL L.-STRUMPEL y
espasmo de torsion.

Desde un punto de vista fisiolégico y prescin-
diendo de la importancia que el cuerpo estriado
pueda tener en la articulacién verbal y en la regu-
lacién vegetativa, tiende a admitirse de una ma-
nera general que los centros extrapiramidales son
centros reflejos que regulan el tono muscular y los
movimientos asociados. y podriamos afirmar que
el paleoestriado representa el organo efector del
cuerpo estriado, mientras que el neoestriado seria
un centro inhibidor vy modificador de la actividad
palidal, representando, seglin FULTON, un centro
de asociacion dentro del cerebro anterior. En el cua-
dro clinico del espasmo de torsién son dos hechos
los que resaltan, por un lado la hiperquinesia y por
otro la distonia, por lo que FOERSTER lo incluye
junto con la atetosis dentro del sindrome por ¢l
Ilamado hiperquinético-disténico o sindrome estria-
do. Para este autor el sindrome se produciria por
lesién de las células del estriado, fundamentalmente
de las gruesds encargadas de la inhibicién de los re-
flejos talamopalidales, la lesién estriada haria que
en el curso de un movimiento se sumen una serie
de movimientos asociados que vienen a dificultar el
movimiento deseado y que se producen en virtud

>
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de excitaciones que llegan al tilamo, pasan al pa-
lido y bajan luego por las vias motoras extrapira-
midales. Para BARRAQUER el sindrome estaria pro-
ducido por una lesién conjunta del palido y del
estriado, la lesién palidal produciria una liberacion
de los centros tonigenos y la lesién estriada la hi-
perquinesia, Seglin este autor a medida que la le-
sién palidal predomina sobre la estriada la hiper-
tonia sobrepasa a la hiperquinesia.

KINNIER WILSON hace intervenir un nuevo fac-
tor en la produccién de estas hiperquinesias, la cor-
teza cerebral. Para el gran neurdlogo del Queen
Square Hospital, las hiperquinesias estriadas se-
rian movimientos corticales involuntarios, con los
que la corteza trata de compensar los efectos de la
lesién extrapiramidal, por lo que para su produc-
cién es necesaria la integridad de la proyeccién cor-
tical. En este sentido son de recordar los estudios
de BUSSER DE BARENNE y McCULLOCH, demos-
trando, cémo la actividad del estriatum, frena a tra-
vés del talamo éptico la de la corteza motora. Re-
cientemente BUCY ha reemprendido con acierto
estos estudios, llamando la atencién sobre la in-
fluencia inhibidora de la via cortico-caudo-talamo-
cortical, que originada en las dreas 4s y 8 s ter-
mina en las dreas 6 y 4. La interrupcion de esta
via a nivel del nicleo caudado o del talamo, pre-
cipita una actividad anormal del sistema parapira-
midal de estas ultimas areas. GRINKER se inclina
a la opinion de WILSON y afirma cémo la excita-
cién del drea 6 determina la produccién de tipicas
manifestaciones hiperquinéticas.

Senalaremos por ultimo la importancia cada vez
mayor que se da al cuerpo de LUYS, en la produc-
cién del hemibalismo; para FULTON las lesiones
aisladas del cuerpo de LUYS producen en el perro
rigidez y torpeza y en el hombre hemibalismo.
Bucy afirma que el hemibalismo esta producido por
Ia interrupcién de una via inhibidora, que a tra-
vés del nucleo caudado se dirige al cuerpo de Luys,
pero cuyo origen y terminacién no se conocen; para
este autor el mecanismo motor del hemibalismo,
procederia de la region precentral.

Todas estas hipdtesis expuestas nos son utiles,
ya que nos sirven para tener una concepcion esgue-
matica de estos trastornos, pero a pesar de tener
muchos puntos de verdad, no las podemos seguir
a rajatabla, solamente cuando conozcamos la fun-
cidén de cada uno de los centros y elementos del sis-
tema motor extrapiramidal podremos llegar a te-
ner un concepto claro y exacto de estos procesos.
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CONSIDERACIONES SOBRE UN CASO DE
SINDROME DE BARRAQUER-SIMONS.
REFERENCIA A SU PATOGENIA s

J. MEZQUITA LOPEZ
Hospital Provincial de Milaga
El caso objeto de la presente publicacién lo cons-

tituye una enferma que se presentd en nuestra cop.
sulta del Hospital, refiriendo la siguiente historia:

Habiendo gozado de buena salud habitual, observa desd:
hace unos dos afios hinchazon de piernas y marcos, sin po-
der explicarse la causa. Al mismo tiempo nota molestias in.
definidas en regién precordial, con ligera disnea de esfuerzo

Fig. 1

Es una senora de 42 anos de edad, casada, natural de Mo-
tril. Su padre muri6 de gangrena; la madre vive sana. Un
hermano muerto de sarampidn. Marido sano. Ha tenido cua-
tro hijos, de los cuales vive uno; los otros murieron de pe-
quefios. Dos abortos de tres y seis meses respectivamente y ub
parto prematuro gemelar.

Antecedentes personales sin interés, Menarquia a los 14
afios, tipo 3-28. Flujo blanco a wveces, de poca intensidad.
Utero fibromatoso (doctor NARBONA).

La enferma llama la atencion a la simple inspeccion pot
la delgadez de la mitad superior del cunerpo con relacién a I3
mitad inferior. Por lo demas, bien coloreada de piel y mucosas:
pigmentaciones esparcidas por la cara; boca séptica con raicts
infectadas; garganta normal. Movimientos y reflejos oculares
normales. No presenta ganglios en las zonas de eleccion, M
sintoma alguno que oriente hacia la glindula tiroides.

Normalidad de pulmén y corazén a la percusién y auscul-
tacién. No se aprecia nada anormal en ¢l abdomen.

Ya desde el primer momento indicamos la (Iisrribucié_ﬂ
anormal del tejido adiposo. Desnuda la enferma (fig. 1)
presenta un marcado contraste entre la cara y el térax con 138
nalgas, muslos y piernas, En estas Ultimas regiones parec
haberse acumulado toda su grasa.

Radioscopia de térax normal. Wassermann y complemen®
tarias, negativo. Cuatro millones de hematies; valor globular,
normal. Tres mil leucocitos: 58, N.: 11, E.; 28, L.; 3, M.

(*) Trabajo presentado en la Sesién Clinica Semanal d‘]
Servicio Quirfirgico del doctor LUNA del Hospital Provtnctdt
de Milaga.




