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Uno de los hechos más dominantes en la 
Fisiología y Fisiopatología del sistema nervio­
so es la modificación que ocurre en un nivel 
o sistema de neuronas cuando se lesionan sus 
conexiones nerviosas. Todos los conceptos fun­
damentales de liberación, aislamiento, choque 
nervioso, etc., se basan en los cambios obser­
vados en porciones lesionadas y aisladas del 
sistema nervioso. La jerarquía de funciones 
postulada en el sistema nervioso central por 
HUGHLINGS JACKSON estaba también asentada 
en la disolución que ocurre, según la termi­
nología jacksoniana, cuando como consecuen­
cia de una lesión destructiva de los niveles 
más superiores aparece un aumento de acti­
vidad de los niveles más inferiores al quedar 
liberados de las influencias superiores. 

Un gran número de hechos experimentales 
demostrando la hipersensibilidad o sensibiliza­
ción para los estímulos químicos que aparece 
en las estructuras privadas de sus conexiones 
nerviosas, han servido al Prof. WALTER B. CAN­
NON para formular en 1939 una ley de dener­
vación que dice: "Cuando en una serie de neu­
ronas eferentes se destruye una unidad se 
desarrolla en las estructuras aisladas una irri­
tabilidad aumentada para los agentes excita-

,· 

dores, siendo el efecto mayor en la parte di­
rectamente denervada". Esta hipersensibilidad 
o sensibilización, consecutiva a la denervación 
o separ ación de los elementos nerviosos, ha sido 
demostrada por CANNON, ROSENBLUETH y CO­
laboradores en diferentes estructuras periféri­
cas y también en las neuronas de los ganglios 
simpáticos y en las neuronas centrales de la 
médula espinal. 

La sensibilización de las células denervadas 
requiere unos días o semanas para alcanzar 
su grado máximo, y las células sensibilizadas 
no solamente son hipersensibles a los agentes 
químicos naturales (acetilcolina, etc.), sino tam­
bien a otros agentes excitadores. En el caso 
de las neuronas espinales, sensibilizadas por 
hemisección medular, veía CANNON la hiper­
reactividad empleando inyecciones de estricni­
na, acetilcolina, asfixia, etc. En animales, des­
pués de extirpaciones cerebrales, y en el hom­
bre con lesiones del lóbulo frontal, han visto 
también .FISHER y STAVRAKY (1944) una sen­
sibilización con inyecciones de acetilcolina y 
acetilbetametilcolina que se manifestaba por 
síntomas autonómicos (dilatación pupilar, pali­
dez, etc.) y motores (aumento de espasticidad, 
exageración de reflejos, etc.) en las porciones 
del cuerpo afectadas por la lesión central. 

La sensibilización de las neuronas corticales 
no ha sido claramente demostrada. CANNON ci­
taba unas experiencias de BARD con extirpación 
en gatos de toda la corteza cerebral respetando 
solamente el área motora, y algún tiempo des­
pués, antes de sacrificar a los animales, la es­
timulación eléctrica de la corteza residual de­
mostraba una disminución del umbral y una 
mayor tendencia a la descarga posterior cuando 
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se comparaba con la corteza del hemisferio 
intacto. DUSSER DE BARENNE y MARSHALL (1931) 
observaban que aislando un punto motor de la 
corteza con la inyección de novocaína a su al­
rededor aumentaba la excitabilidad del área 
motora aislada, y suponen, como explicación 
de este hecho, la existencia de una liberación 
de esta zona de la influencia de las áreas cor­
ticales vecinas. 

En esta serie de experiencias, y en relación 
con el problema de la epilepsia, hemos estu­
diado los cambios de excitabilidad que ocurren 
en las neuronas motoras corticales con un ais­
ｬｾｭｩ･ｮｴｯ＠ parcial por acción de las conexiones 
corticales atrededor de un área cortical y res­
petando los vasos más importantes de la pia. 

MÉTODO. 

La.9 experiencias han sido efectuadas en perros. 
Como anestésicos usábamos cloralosa y uretano, am­
bos por vfa intravenosa y en dosis suficientes para 
obtener un nivel de anestesia ligera. Los est!mulos 
eléctricos se aplicaban sobre la corteza con un elec­
trodo bipolar y consistían en descargas de condensa­
dores de duración y frecuencia variable, suministradas 
por un estimulador electrónico de WALTER y RICIITIE 
(1945) que permite variar el voltaje, la frecuencia 
de las descargas y la duración de cada impulso. Cada 
período de estimulación duraba cinco o diez segundos, 
y se intercalaban intervalos de dos minutos entre cada 
estimulación. Las respuestas m.tsculares se registra­
ban simplemente por inspección de los miembros. Se 
tomaban precauciones para mantener la corteza con­
tinuamente humedecida con suero fi.siológico templado. 

En las experiencias crónicas se operaba a los perros 
en condiciones asépticas y se extirpaba el hueso frontal 
para exponer ambas regiones motoras. Se abría la dura 
en los dos lados y en uno de ellos se incindia la 
corteza circulante, en forma subpiail. y respetando 
los vasos principales de la pía-aracnoides, para dejar 
un círculo de corteza motora parcialmente aislada del 
resto y con un diámetro de unos dos centimetros. 
Después se cubría la superficie cortical de ambos lados 
con una lá.Inina fina de gutapercha para evitar o dis­
minuir adherencias, pues la dificultad de estas expe­
riencias ha sido principalmente evitar la formación de 
cicatriz y adherencias cerebrales. Estos animales se 
dejaban periodos de dos a tres meses, y al cabo de 
los cuales se anestesiaban ligeramente con uretano y 
cloralosa y se descubría el área operatoria para es­
tudiar la corteza aislada y la corteza intacta de con­
trol. Habitualmente la lámina de gutapercha quedaba 
englobada en una cápsula fibrosa fina y la superficie 
cortical quedaba bastante bien conservada, aunque exis­
tian ciertas adherencias entre la cápsula que rodeaba 
la gutapercha y la p!a. Por estos motivos se lesionaba 
ligeramente la corteza en las maniobras de disección. 
En algunos de los animales aparecía también una fina 
membrana sobre la corteza, como una nueva dura, que 
estaba bastante adherida a la superficie pial. 

RESULTADOS. 

A. Excitabilidad cortical en animales de 
control. 

En un grupo de cinco perros estudiamos las 
características funcionales de excitabilidad del 
área motora en las condiciones experimentales 
Y con los métodos y aparatos citados anterior-

mente. Es bien conocido que la corteza respon­
de sobre todo a una serie de estímulos, aunque 
ocasionalmente, y en ciertas condiciones, pue­
dan obtenerse de la corteza motora respuestas 
o choques aislados. En estas experiencias veía­
mos que una frecuencia de 50 descargas por 
segundo era muy adecuada para producir res­
puestas, y por este motivo ha sido la frecuen­
cia más usada. Frecuencias mayores (70 y lOO 
por segundo) originan también respuestas mo­
toras intensas. Las frecuencias de 10 y 5 por 
ｾ･ｧｵｮ､ｯ＠ son ineficaces a pesar de usar estímu­
los intensos y de duración adecuada. 

Empleando una frecuencia de 50 estímulos 
por segundo veíamos también la importancia 
de la intensidad y de la duración de cada es­
tímulo. La intensidad se medía en voltios en la 
escala del estimulador electrónico y el umbral 
variaba en cada experimento entre unos cuatro 
a nueve voltios. Estímulos más intensos pro­
vocaban respuestas musculares mayores con 
tendencia a propagarse a los dos miembros 
contralaterales, características epileptiformes y 
descarga residual de duración variable y que 
podía adoptar características crónicas. Todas 
estas variaciones son bien conocidas en las res­
puestas corticales y no insistiremos sobre ellas. 
Usando frecuencia de 50 por segundo e inten­
sidad umbral la duración del estímulo más óp­
tima era de 10 milésimas de segundo (mseg.) 
y estímulos más breves (1,05 y 0,1 mseg.) apa­
recían· ineficaces. Es decir, la corteza motora es 
un sistema funcional complejo y de caracte­
rísticas lentas que requiere para su activación 
una serie de estímulos repetidos a cierta fre­
cuencia (50 o más por segundo) y de bastante 
duración (lO mseg.). Con estímulos de inten­
sidad superior al umbral, que varían en los 
diferentes experimentos entre 7 a 12 voltios, y 
conservando frecuencia de 50 por segundo, se 
pueden obtener también algunas repuestas con 
estímulos de duración más breves (1 y 0,5 mi­
lésimas de segundo), pero que siempre son 
menos intensas y constantes que aquellas pro­
ducidas por estímulos de mayor duración (10 
milésimas ·de segundo) . 

No debe olvidarse, sin embargo, en todas 
estas experiencias donde estudiamos las res­
puestas musculares originadas por estimulación 
cortical, la larga vía nerviosa desde la corteza 
a la neurona terminal común y el gran número 
de interneuronas y de barreras sináptica.s que 
necesita atravesar y vencer el estímulo. Por 
estas razones, algunas de las características 
funcionales encontradas expresan no solamente 
las características de la corteza, sino también 
la complejidad de la vía motora córtico-espinal. 

B. Aislamiento parcial crónico de neu.ronas 
motoras corticales. 

En cuatro perros con aíslamiento circular, 
subpial, de la corteza motora se estudiaba la 
excitabilidad cortical comparativa de la cor-
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teza aislada y de la corteza del lado de control. 
Esos animales no presentaban síntomas de pa­
resia o parálisis de los miembros, y la marcha 
y el tono muscular eran normales. Unicamente 
veíamos cierto retardo en reacciones postulares 
de contacto y salto de los miembros en las dos 
primeras semanas después de la operación. Los 
animales se conservaban durante dos o tres 
meses. 

En general, en todos los animales de este 
grupo aparecía una clara y marcada diferencia 
entre la corteza aislada y la corteza control, 
que había sido también expuesta y recubierta 
por lámina de gutapercha. 

La corteza aislada respondía siempre mejor, 
más fácil y regularmente que la corteza con­
trol. El umbral de intensidad del estímulo era 
más bajo en la corteza aislada; así, por ejem­
plo, en uno de los experimentos el umbral del 
lado de control era de 8 voltios, siendo las 
otras características de estímulo una frecuen­
cia de 50 par segundo y una duración de cada 
descarga de 10 mseg .. y en la corteza aislada 
correspondía el umbral a 4.5 voltios con iguales 
características de estimulación. Frecuentemente 
obteníamos en estas experiencias respuestas 
corticales con duración del estímulo de 1 y 
0.5 mseg. Con estímulos más intensos las res­
puestas eran típicamente epileptiformes con 
g-ran descarga residual nosterior al estímulo. 
Ec;tas resouestas enileptiformes eran habitual­
mente más marcadas al estimular la corteza 
aislada. 

El estado de hiperexcitabilidad e irritabilidad 
de la corteza aislada se evidencia aún con mayor 
claridad colocando sobre ambas cortezas mÓto­
ras papel de filtro, que se mantenía empapado 
en solución de estricnina al 1.5 ó 3 por 100. 
Después de una latencia de varios minutos, que 
solía ser de unos ocho a diez minutos al em­
plear soluciones al 1,5 por 100 y de a cinco mi­
nutos con soluciones al 3 por 100, aparecían mo­
vimientos convulsivos clónicos en los miembros 
contralaterales a ｾ｡＠ corteza aislada que se man­
tenían durante mucho tiempo, y que a veces te­
nían un ritmo regular y constante de unas 65 
a 70 contracciones clónicas por minuto. En los 
miembros control no aparecían estas convulsio­
nes, y durante Quinc-e a veinte minutos hemos 
seguido los movimientos clónicos localizados a 
los miembros afectados. Cuando se emplean so­
luciones concentradas al 3 por 100 aparece al 
cabo de quince o veinticinco minutos una gene­
ralización de las convulsiones, pero con solu­
ciones de estricnina al 1,5 por 100; los movi­
mientos clónicos pueden quedar aislados a una 
mitad del cuerpo. El origen cortical de estas des­
cargas clónicas, evocadas por la estricnina local, 
se demuestra en forma concluyente porque la 
extirpación del área motora cortical aislada va 
seguida de la desaparición instantánea de los mo­
vimientos convulsivos. 

En uno de los animales colocábamos localmen­
te sobre ambas cortezas una solución de acetil-

colina al 1 por 100; pero no se observaron fenó­
menos motores ni modificaciones claras de las 
respuestas obtenidas por estimulación eléctrica 
cortical. 

C. Aislamiento agudo de neuronas motoras cm·­
ticales con novocaína. 

En otro grupo de cuatro perros repetíamos 
los -experimentos ya citados de DussER DE BA­
RENNE y MARSHALL (1931), y después de estu­
diar las características de excitabilidad de la 
corteza, inyectábamos en varios puntos alre­
dedor de un círculo de unos 2 cm. de diámetro 
del área motora una pequeña cantidad de solu­
ción de novocaína (0,5 y 1 por 100) para aislar 
agudamente esta corteza. 

Inmediatamente después y aun durante la pri­
mera hora después del aislamiento y bloqueo con 
novocaína, la corteza está menos excitable o to­
talmente inexcitable, quizá como consecuencia 
de un estado de "shock" o "diasquisis". Algu­
nos minutos después o a las dos horas del blo­
queo la corteza se recupera, y entonces el um­
bral de excitación suele ser más bajo y las res­
puestas obtenidas son más intensas, confirman­
do así los hallazgos de DUSSER DE BARENNE y 
MARSHALL. Los descensos de umbral pueden ser 
de 1 y 2 voltios, las respuestas se obtienen tam­
bién fácilmente de otros lugares cercanos al pun­
to motor principal y presentan con estímulos 
algo intensos características epilépticas mar­
cadas. 

En uno de los animales de este grupo la apli­
cación local de estricnina al 1,5 por 100 sobre 
aanbas cortezas demostró la aparición de inten­
sos movimientos convulsivos clónicos, continua­
dos durante veinte minutos y con un ritmo de 60 
por minuto exclusivamente localizados a los 
miembros del lado opuesto a la corteza motora 
bloqueada dos horas antes con novocaína. Con la 
extirpación de esta área motora cesaron inme­
diatamente las descargas clónicas unilaterales. 

El aislamiento agudo de la corteza motora por 
sección subpial origina una depresión cortical y 
no se obtienen respuestas durante una o dos ho­
ras después de la lesión. 

COMENTARIO. 

Estas experiencias demuestran las modifica­
ciones funcionales que aparecen en la corteza 
motora, siguiendo su aislamiento parcial al sec­
cionar las conexiones transcorticales. Las neu­
ronas motoras se hacen más excitables e irrita­
bles para los estímulos eléctricos y para los agen­
tes estimuladores químicos, como la estricnina 
aplicada localmente. Esta hiperexcitabilidad 
neuronal parece ser un ejemplo más de la sen­
sibilización de·'los elementos nerviosos que apa­
rece al seccionar algunas de sus conexiones. 

Desde nuestro punto de vista que motivó y 
guió estas experiencias, la sensibilización neuro-

.. 
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nal de la cortezll¡ motora representa una modifi­
cación de la corteza aislada que adquiere al ha­
cerse más excitable e irritable ciertas caracte­
rísticas que asignamos a la corteza "epiléptica o 
epileptiforme". En este sentido queremos sólo 
mencionar ahora que después de una lesión ca­
rencial pasa habitualmente un cierto tiempo an­
t es que la corteza manifieste clínica o eléctrica­
mente sus características epileptiformes. Este 
factor temporal debe considerarse en relación 
con el desarrollo progresivo de un estado de sen­
sibilización que sigue a la denervación. Pero tam­
poco debe olvidarse, según hemos visto en los 
experimentos con bloqueo y aislamiento de la 
corteza con novocaína, que la hiperexcitabilidad 
neuronal aparece ya a las pocas horas de su ais­
lamiento, y en relación con este punto son tam­
bién evidentes las alteracioll€s eléctricas inme­
diatas que aparecen después de una lesión ce­
rebral y que a veces van también acompañadas 
de crisis convulsivas iniciales, que después des­
aparecen para reaparecer posteriormente en for­
ma fija y persistente. 

No podemos ahora discutir rnás ampliamente 
la importancia que estos estados de aislamiento 
y sensibilización de un sistema neuronal tienm 
en la explicación de la epilepsia, y como pensa­
mos que dentro del fino ajuste e integración de 
las funciones y niveles nerviosos es posible que 
no solamente lesiones anatómicas sean capaces 
､ｾＭ originar .focos sensibilizados, sino que tarñ­
blen alteraciOnes funcionales de conexión ínter­
neuronal puedan ser causa de modificaciones de 
actividad y excitabilidad en determinados siste­
mas que, a su vez, puedan adquirir un cierto 
automatismo con independencia y liberación del 
resto. de los niveles. Es fácil comprender que es­
tos Sistemas neuronales parcial y funcionalmen­
te desconectados serían capaces de alterar en 
ocasiones por su irritabilidad e hiperexcitabili­
da.d . el ｦｵｮ＿ｩ＿ｮ｡ｾｩＺｮｴｯ＠ cerebral y posiblemente 
or1gmar cnsiS ep1lepticas. En un trabajo mono .. 
ｧｾﾧ￼ｩ｣ｯ＠ más ｾｸｴｾｮｳｯＬ＠ que t enemos en prepara­
cwn, se ampharan estos conceptos, pero quede 
ahora resaltada la importancia que tienen los 
procesos de sensibilización en el funcionamiento 
del sistema nervioso y su aplicación para escla­
recer algunos p_roblemas fisiopatológicos. 

RESUMEN. 

' 
. Se estudian en perros las caracteristicas fun­

ciOnales de excitabilidad del área motora con 
ｰ･ｲ￭ｯｾ＿ｳ＠ de ｾｳｴ￭ｭｵ ｬｯ ｳ＠ de distinta frecuencia y 
duracwn (estimulador electrónico de WALTER y 
RICHTIE). !-;a frecuencia de 50 por segundo y 
una duracwn de cada estímulo de 10 milési­
m3;s ｾ･＠ segundo es un tipo de estímulo adecuado 
Y optlmo para la corteza motora. El umbral se 
medía por la intensidad de la corriente. 

En un grupo de animales se exponían ambas 
cortezas motoras y una de ellas se aislaba por 

sección subpial circular para dejar la corteza 
motora s eparada de sus conexiones transcortica­
les y conservando su vascularización. Se cubrían 
ambas cortezas con una lámina de gutapercha 
para evitar adherencias, y al cabo de dos a tres 
meses se volvían a exponer las áreas motoras 
para estudiar comparativamente las caracterís­
ticas de excitabilidad. La cort€za aislada o par­
cialmente denervada respondía más regular e in­
tensamente que la corteza control y el umbral 
del estímulo era más bajo. Con estímulos más 
elevados las respuestas de la corteza aislada eran 
muchas veces de tipo epileptiforme. La aplica­
ción local de estricnina sobre ambas cortezas 
desencadenaba una descarga clónica iniciada y 
sostenida exclusivamente en los miembros con­
tralaterales a la corteza aislada. La extirpación 
de esta área motora hacía desaparecer instantá­
neamente la descarga clónica. 

El aislam.iento de. la corteza motora normal 
con inyecciones de novocaína a su alrededor pro­
duce también al cabo de una o dos horas un es­
tado de hiperexcitabilidad para los estímulos 
eléctricos y para la estricnina. 

Estos hallazgos indicando una hiperexcitabili­
dad neuronal como consecuencia del aislamiento 
representan un ejemplo de la sensibilización ner­
viosa descrita por CANNONJ y se relacionan con 
el problema fisiopatológico de la epilepsia. Po­
siblemente en esta enfermedad participan los 
procesos de sensibilización por aislamiento ana­
tómico y funcional en la producción de sistemas 
neuronales anormales o focos epileptógenos do­
tados de gran hiperexcitabilidad para diferentes 
estímulos. 
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SUMMARY 

The excitability of the motor cortex was stu­
died in dogs with periods of five or ten seconds 
stimulation of condenser discharg(;s of different 
frequency, duration and intensity. A frequency 
of 50 per second anda duration of 10 mseg. for 
each discharge was found very adequate to 
elicit motor responses from the co1tex. The 
threshold was m.easuted by the voltage of the 
curren t . 

In a series of dogs both motor areas were 
exposed under aseptical conditions and in one 
of the hemispheres the cortex was isolated by 
subpial circular section. An area of about 2 cms. 
diameter including the motor neurones was thus 
separated from the rest of the cortex. The main 
blood vessels were preserved. Both motor areas 
were covered with a thin piece of gutapercha 
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in order to avoid or diminish cortical adhesions. 
The animals were studied at the end of two or 
three months and the cortex was then exposed 
again for a comparative study of excitability. 
The partially isolated or denervated cortex res­
ponded more regularly and strongly than the 
side of control. The threshold was lower in the 
operated cortex and with higher stimuli the res­
ponses were of an epileptiform type. The local 
application of s trychnine on both motor cortex 
elicited after sorne minutes a clonic dischargc 
limited to the contralaterallimbs of the isolated 
cortex. This clonic hemilateral discharge was 
usually sustained and with regular rhythm of 
about 60 to 70 per minute during a long time. 
The cortical origin of the clonic convulsive dis­
charge was clearly proved by the removal of the 
isolated cortex that suddenly stopped the dis­
charge. 

In acute experiments the isolation of the nor­
mal motor cortex with local injections of novo­
caín also produced in one or two hours a con­
dition of hyperexcitability for electrical sthnuli 
and local strychnization. 

These findings indica te the hyperexcita bili ty 
and irritability of the cortical motor neurones 
following its partial isolation and represent a 
further example of the nervous sensitiviness or 
sensitization described by Cannon and others in 
many structures following denervation. Perhaps 
these phenomena play a part in the pathogene­
sis of sorne cases of epilepsy and we can suppose 
that an anatomical or functional isolation of a 
certain neuronal system will produce an area of 
hyperexcitability for different types of stimuli 
that may have an important role in the produc­
tion of the epileptic symptoms. • 

ZUSAMMENFASSUNG 

An Hunden untersuchte man bei Reizung des 
motorischen Feldes die funktioneUen Auswir­
kungen, wenn man Reizperioden von verschiede­
ner Frequenz und Dauer anwandte (Elektronen­
reiz nach Walter und Richtie). Die Frequenz von 
50 pro Sekunde bei einer Einzelreizdauer von 
10 Tausendstel Sekunde ist ein adaquater und 
optimaler Typ für die .rnotorische Rinde. Die 
Reizschwelle wurde an Hand der Stromstarke 
gemessen. 

Bei einer Tiergruppe wurden beide motoris­
chen Rinden exponiert, eine derselben wurde 
unter Beibehaltung der Zirkulation durch sub­
piale zirkulare Sektion isoliert, um die motoris­
che Rinde so von ihren transcortikalen Verbin­
dungen zu trennen. Beide Rinden wurden zwecks 
Vermeidung von Verwachsungen mit Guttaper­
cha geschützt. Nach 2-3 Monaten expomerte 
man die motorischen Felder neuerdings, um die 
Excitabilitat beider Seiten vergleichend zu un­
tersuchen Die isolierte und teilweise entnervte 
R.inde ｲ･｡ｾ･ｲｴ･＠ regelntiissiger und ｩｮｴ･ｮｳｩｶｾｲ＠ al.s 
dte Kontrollseite; ihre Reizschwelle war medr1-

ger. Auf starke Reize antwortete die isolierte 
Rinde oft epilepsieartig. Lokale Strychninan­
wendung beider Seite'n ergab klonische Entla­
dung, die ausschliesslich an den -Gliedmassen 
der entgegzngesetzen Seite auftrat und auch 
dort bestehen blieb. Bei Exstirpation des moto­
rischen Feldes horte der Klonus sofort auf. 

Die Isolierung der normalen motorischen Rin­
de durch Novokaininjektion führte nach 1-2 
Stunden auch zu einer überreizbarkeit elektris­
chen Reizen und Strychnin gegenüber. 

Diese Befunde, die für eine neuronale übe­
rreizbarkeit auf Grund der Isolierung sprechen, 
sind ein Beispiel der von Cannon beschriebenen 
nervosen SerlSibilisierung und stehen in Bezie­
hung zum pathologisch physiologischen Problem 
der Epilepsie. Vielleicht spielen bei dieser 
Krankheit Sensibilisierungsprozesse info1ge ana­
tomischer oder funktioneller Isolierung eine 
Rolle beim Zustandekommen von anormalen 
neuronalen Systemen oder epileptogenen Her­
den, die den verschiedensten Reizen gegenüber 
eine grosse Ueberreizbarkeit aufweisen. 

RÉSUMÉ 

On étudie chez des chiens Ｑ ｾ＠ caractéristiques 
fonctionnelles d'excitabilité de !'aire motrice 
avec des périodes de stimulations de différente 
fréquence et durée (stimulateur électronique de 
Walter et Richtie). La fréquence de 50 par se­
conde et une durée de chaque stimulation de 10 
rnilliemes de seconde est un type adéquat de 
stimulation et optime pour l'écorce motrice. Le 
seuil était mesuré par l'intensité du courant. 

Chez un groupe d'animaux on exposait les 
deux écorces motrices, et l'une d'elles était iso­
lée par section subpiale circulaire pour laisser 
l' écorce m o trice séparés de ses connexions trans­
corticales et conservant' sa vascularisation. On 
recouvrait les deux écorces avec une planche de 
gutta-percha pour éviter les adhérences et au 
bout de deux ou trois moís on exposait de nou­
veau les aires motrices pour étudier comparati­
vement les caractéristiques d'excitabilité. L'écor­
ce isolée ou dénervée partiellement, repondait 
avec plus de regularité et plus intensement que 
l'écorce controle, et de méme le seuil de la sti­
mulation était plus bas. Avec des stimulations 
plus elévées, lesreponses de l'écorce isolée étaient 
bien souvent de type épileptiforme. L'applica­
tion locale de stricnine sur les deux écorces dé­
chainait une décharge clonique initiée et soute­
nue exclusivement sur les membres contralaté­
raux a l'écorce isolée. L'extirpation de cette aire 
motrice faissait dispara1tre instantannément la 
décharge clonique. 

L'isolement de l'écorce motrice normale avec 
des injections de novoca!ne dans son pourtour 
produit de meme au bout d'une ou deux heures 
un état d'hyperexcitabilité pour les stimulations 
électriques et pour la stricnine. 

Ces découvertes, en indiquant une hyperexci-
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tabilité neuronale comme conséquence de l'iso­
lement, representent un exemple de la sensibili­
sation nerveuse décrite par Cannon et elles sont 
en rapport avec le probleme physiopatologique 
de l'épilepsie. Possiblement, dans cette maladie 
participent les processus de sensibilisation par 
isolement anatomique et fonctionnel dans la 
production de sistemes neuronaux anormaux ｯｾ＠
focus epileptogfmes doués de grande hyperexci­
tabilité pour de différentes stimulations. 

DILATACION CONGENITA DE LA ARTERIA 
PULMONAR (DEL ARBOL ARTERIAL PUL­
MONAR) CON IllPOPLASIA DE LA AORTA 

J. A. LAMELAS 

Casa de Salud Valdecilla.. Servicio de Cardiolog!a, Endocri­
nolog!a y Nutrición. Jefe: JOSÉ ANTONIO LAMELAS. 

N os proponemos en este trabajo llamar la 
atención sobre la dilatación congénita de la ar­
teria pulmonar y de sus ramas, con el fin de 
poder hacer su diagnóstico en vida y hacer re­
saltar los rase-os clínicos aue nermitel;l diferen­
ciarla de otras afecciones muy semeJantes con 
las cuales pudiera confundirse, especialmente 
con la persistencia del conducto arterioso, el 
anew·isma de la pulmonar, la esclerosis primiti­
va de esta arteria y las afecciones crónicas pul­
monares que dan origen al denominado "Gor 
pulmonale crónico", si bien estas últimas pocas 
veces darán lugar a confusiones. 

Nos parece, por otra parte, que se trata del 
primer caso publicado en España, al menos con 
esta denominación, pues si bien encontramos en 
la magnífica ponencia del Dr. CODINA ALTÉS al 
I Congreso de Cardiología la mención de una 
enferma con el diagnóstico de aneurisma con­
génito de la arteria pulmonar, que muy bien pu­
diera tratarse de un caso análogo al nuestro, al 
menos así se podría enjuiciar después de la lec­
tura de su historia y de su protocolo de autop­
sia, dicho autor lo considera como aneurisma. 
Hay también algunos datos clínicos distintos en­
tre ambos casos, como, por ejemplo, la existen­
cia de soplos a nivel del foco de la pulmonar en 
el caso de CODINA ALTÉS, especialmente el dias­
tólico, cosa que no existía en el nuestro. 

Los requisitos necesarios para poder incluir 
un enfermo determinado bajo la denominación 
de "dilatación congénita del árbol arterial pul­
monar", . han sido varias vec·es mencionados, y 
muy recientemente los resume muy claramente 
Ml?AEL M. A. ｾｏｌｄＬ＠ Ｎｾ･＠ Montreal, y son los si­
guientes: a) Dilatac10n de la totalidad del ár­
bol arterial pulmonar con o sin esclerosis. b) Hi­
poplasia de la aorta. e) Ausencia de toda otra 

anomalía, tal como la persistencia del conducto 
arterioso, comunicación interauricular, etc.,; y 
d) Falta de toda otra afección primaria del co­
razón o de los pulmones, así como de afecciones 
arteriales originadas por el reumatismo o la sí­
filis. Según este autor, cuando se aplica este 
criterio restringido, tan sólo existen cuatro ca­
sos publicados que reúnan las condiciones ne­
cesarias para que de modo indudable se les con­
sidere como de dilatación congénita de la pul­
monar, y la revisión de este autor se refiere a 
agosto de 1946. Es muy verosímil que algunos 
de los casos catalogados como de esclerosis pri­
maria de la arteria pulmonar no sean en realidad 
otra cosa que dilataciones congénitas de dicha 
arteria; tal nos parece el referido por BRILL y 
KRYGIER, en 1941, baJo la denominación de es­
clerosis vascular pulmonar primitiva. La lectu­
ra de su historia clínica, así como el protocolo 
de autopsia, recuerdan enteramente las descrip­
ciones de los casos comprobados de dilatación 
congénita de la pulmonar, así como lo que nos­
otros hemos encontrado en el que vamos a refe­
rir anás adelante. T.a. wüca razón en que se apo­
yan para hablar de esclerosis pnmaria de la ar­
teria pulmonar consiste en el hallazgo de alte­
raciones esclerosas de las arteriolas pulmonares, 
pero ya hemos visto cómo en la primera condi­
ción señalada por GoLD para hacer el diagnóstico 
de dilatación congénita del árbol pulmonar se 
dice expresamente que tal dilatación pu-.de pre­
sentarse .. con o sm esclerosis . Lo mismo po-
dríamos decir de algunos otros casos publicados 
bajo la denominación de enfermedad de Ayerza. 
Aun así, el número total de los publicados no 
llegaría a una cifra superior a 10 ó 12. 

En cuanto a los enfermos que presentan aneu­
risma de la arteria pulmonar, si bien se trata 
igualmente de una E-nfermedad rara, no lo es 
tanto como la que aquí estudiamos. Así resu­
me ｃｯｄｉｾａ＠ en su trabajo este asunto del modo 
siguiente: "Según W AHL y GARD, reunió HENS­
CHEN, en 1906, 46 casos, y en 1907 añadió Po­
SEELT otros 9. CosTA, en 1929, publicó el único 
caso encontrado entre un material de más de 
20.000 autopsias del Instituto anatomopatológi­
co de Florencia, y con el suyo reúne 73 casos 
comprobados por la autopsia. En 1934, ScoT en­
contró publicados 90 casos, y entre 13.234 exá­
menes necrópsicos, con 350 aneurismas, no en­
contró ninguno en la pulmonar. Al decir de BoYD 
y MAc GEW ARD, en el momento de su publica­
ción (1939) ascendían a 111 los autopsiados, y 
de ellos 28 diagnosticados clínicamente y demos­
trados más tarde en la necropsia." "Es digno de 
notar que la sífilis sólo es responsable en un 
tanto por ciento reducido (31,7 por 100), según 
D' ANNoY y HAMM; en 18 por 100 otras infeccio­
nes, de ellas 7 reumáticas y 6 endocarditis sép­
ticas, y en 5, inexplicado o sobreañadido a lesio­
nes congénitas. PECK considera como sifilíti­
cos (1927) tan sólo 29 casos, y aun en no más 
de 12 era indiscutible, a pesar de que W ARTHIN 
la creía existente en los 51 casos revisados. Los 


