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on two factors; one, dominant, whose presence
determines chorea with mental disturbance but
without tendency to suicide: the other gene, re-
cessive, when present in homozygosis, would
produce a tendency to suicide. The suicideal
gene, in the presence of the chorea-bearing one,
would produce chorea with suicidal tendency al-
though the two came together in heterozygosis.

ZUSAMMENFASSUNG

Die chronische Huntingtonsche Chorea tritt
bei den ersten Krankengenerationen ungefihr
zwischen 45 und 50 Jahren auf, um in der
nichstfolgenden Generation ca. 4 Jahre frither
in Erscheinung zu treten, bis zum 34. Lebens-
jahr, d. i. das jiingste Alter fiir das Auftreten
dieser Erkrankung.

Korperliche Erschlaffung, psychische Trau-
men oder andere gleichzeitige Krankheiten ha-
ben keinen Einfluss auf das Auftreten der Hun-
tingtonschen Chorea. Sie tritt langsam auf, we-
nigstens 4 Jahre bevor die Krankheit mit Sicher-
heit diagnostiziert werden kann, konnen schon
leichte unfreiwillige Bewegungen der Schultern
beobachtet werden. 6-10 Jahr bevor diese Be-
wegungen auftreten, kann als wichtiges friih-
zeitiges Symptom eine niselnde Sprache fest-
gestellt werden, Die Ubertragung der Krankheit
erfolgt absolut unabhidngig vom Geschlecht,

Die Vererbung ist von 2 Faktoren abhingig:
Ein dominierender, dessen Auftreten die Chorea
bestimmen wiirde, die mit Demenz einhergeht
aber ohne Suicidtendenz, ein anderes recessives
Gen, das bei homozygotischem Auftreten die
Suicidtendenz hervorrufen wiirde. Das Suicidgen
zusammen mit dem choreatischen Gen soll zur
Chorea mit Suicidtendenz fithren, auch wenn
beide heterozygotisch vorhanden sind.

RESUME

La chorée chronique d'Huntington apparait
approximativement vers les 45 et les 50 ans
chez les premiéres générations de malades, et
avec une antéposition approchée de 4 ans chez
chaque génération suivante, pour atteindre les
34 annés, adge minimum pour l'apparition de
cette altération.

Ni les fatigues torporelles ni les traumatis-
mes psychiques, ni de méme la coexistence d’au-
tres maladies, influent sur la présentation de la
chorée de Huntington.

Elle apparait graduellement et on peut appré-
cier de petits mouvements involontaires des
épaules, tout au moins 4 ans avant que I'on puis-
se diagnostiquer avec certitude la maladie.

Comme symptome de prémcnition de grande
valeur, on peut apprécier le langage nasillard
que I'on observe 6 ou 10 ans avant 'apparition
des petits meuvements involontaires des épaules
dont nous avons parlé. ’

Elle est transmise indépendamment du sexe.
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On I’hérite comme caractere qui depend de
deux facteurs. L'un d'eux dominant, dont Ja
presence determinerait la chorée, avec des troy-
bles de démence, mais sans tendance vers le
suicide. L’autre, gene-récessif qui produirait,
alors qu'il se trouverait en homocigocie, la ten-
dance vers le suicide. Le gene-suicidiel en pre.
sence du choréique, determinerait la chorée avee
tendance vers le suicide, bien que tous les deux
se trouvaient en héterocigocie.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL SIN-
DROME HEMIPLEJICO DE LESION DE LA
CAPSULA INTERNA

J. L. ALVAREZ - SALA M. Rios SASIAIN
MoORIS

Jefe de] Servicio de Pulmén Jefe del Bervicio de Of-

¥y Corazém del Hospital talmologla del Hospital

Central del Aire. Central del Alre,

I.—COMENTARIO A LOS TRASTORNOS VASCULARES
AGUDOS DEL CEREBRO,

Entre los capitulos del sistema nervioso que
mas se han removido estos tltimos anos, en los
que el afan renovador de los clinicos revisa los
temas durante tanto tiempo construidos y acaba-
dos de la Medicina clasica francesa, figura, sin
duda, el de la patogenia de la apoplejia. El clasico
concepto del vaso que se rompe a consecuencia
de la lesion de su pared, o del brusco incremen-
to de la presion sanguinea, o de ambos factores
a la vez, fué desterrado ya por los trabajos de¢
ROSENBLATH y de WESTPHAL y BAER: el reblan-
decimiento cerebral no es consecuencia forzosa
de una ruptura vascular e inundacion sangui-
nea de la sustancia nerviosa—deducen los in-
vestigadores—, sino de una destruccién fermen-
tativa que surge en el propio tejido nervioso
por actividad en €l nacida y en él progresante
a consecuencia de la isquemia e hipooxidosis queé
el trastorno del vaso trae consigo. Y NEUBUR-
GER, més tarde, presenta el trastorno apoplécti-
co como derivado de ambos factores en la si-
guiente sucesiva serie fenomenolégica: la escle-
rosis vascular ya antigua (arterioesclerosis; no
hay hemorragia sin esclerosis vascular, dice As-
CHOFF) es responsable de un anormal metabolis-
mo del tejido nervioso circundante; en el seno
de la parcela de sustancia nutrida por el vaso

enfermo se va sustituyendo, en parte, el metabo- .

lismo normal, aerobio, por el metabolismo anae-
robio de los tejidos en anoxia. Asi, con esta en-
fermedad previa del vaso arterial y de la sustan-
cia nerviosa proxima, estan fijadas las condicio-
nes mas favorables para un accidente vascular

agudo y su maximo efecto nocivo. La ruptura
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del vaso y el derrame de sangre en la zona in-
mediata precipitan la destruccion -de l_a sus?an-
cia gris y la proteolisis fermen‘gat}va inmediata
de desintegracién: el reblandecimiento cerebral
es la lesion anatomopatologica derivada.

Ahora bien, las arterias cerebrales no son va-
sos de tipo terminal, como antes se ereia, sino
que, por el contrario, presentan ricas anastomo-
sis que garantizan el riego del tejido y anulan
el efecto de posibles obstrucciones parciales de
la red; por eso es dificil la formacién de un in-
farto anémico por trombosis lenta en un cerebro
de circulacion sana. Sin embargo, cuando €l ac-
cidente vascular (obstruccién, ruptura y hemo-
rragia) ocurre de modo agudo, por la conmocién
que representa para las areas proximas se com-
plica con espasmos vasculares multiples que
acentiian el defecto de riego del momento agu-
do, como si a los territorios proximos llegara el
efecto conmocional de la lesién primera, como
cuando el estallido de un obus alcanza con su
onda explosiva las zonas maés cercanas, y leja-
nas incluso algunas veces del lugar de la explo-
sion. Estos espasmos vasculares, con ruptura in-
cluso posible de alguna arteriola previamente en-
ferma, son, pues un factor de refuerzo del tras-
torno; han sido estudiados por VILLARET y Ca-
CHERA, con su artificio de la ventana cerebral.
en el animal de experiencia. Como durante e] fe-
némeno de la embolia pulmonar, en el cual la
importancia mayor en la patogenia la tienen casi
los espasmos de los territorios vasculares inme-
diatos; la conmecion nerviosa se extiende a ve-
ces tan alla, que afecta incluso a la arteria co-
ronaria derecha—reflejo pulmo-coronario de
Schwiegk—, y se provoca asi €l conocido cua-
dro del cor-pulmonale agudo.

En realidad, el espasmo de los vasos préoximos
en la red vascular a un vaso obstruido en cual-
quier territorio organico es un fenémeno reflejo
universal en la economia; tal espasmo es fugaz
y rapidamente sustituido por una vasodilatacion
compengadora. (reflejo interarterial nutritivo de
Hess en el musculo). En el cerebro mismo, aun
dada la enorme delicadeza de su textura, estos
espasmos reflejos no irrogan trastornos por lo
fugaz de su presencia cuando la urdimbre vas-
cular estd integra y sana; pero sobre una tra-
ma de vasos enfermos, por la persistencia y fi-
Jacion del espasmo, por la posible ruptura con
extraval.sgcxén minima de alguna arteriola, por
la precipitacién de la proteolisis en alguna zona
gris en penuria de oxigeno ya desde bastante
atras, estos espasmos reflejos son otro factor,
segun dijimos, que refuerza y complica el acci-
dente agudo vascular. Asi lo interpreta también
HILLER recientemente,

Pero en el vaso enfermo mismo los fenémenos
funcionales, el espasmo incidente sobre la zona
enferma de su pared y a veces la total parélisis
de Io?,_ vasomotores (SCHEINKER) con la vasodi-
lgtgclon p:-:tra_litica subsiguiente, acentian el dé-
ficit de la irrigacién de la sustancia nerviosa tri-
butaria y favorecen su reblandecimiento; los
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espasmos sobre una pared esclerosa—como un
esfuerzo intempestivo para una lesién tubercu-
Josa pulmonar—pueden provocar ruptura por la
sobrecarga; y la dilatacion paralitica es respon-
sable de una trasudacion tumultuosa a traves de
la pared efiferma, que llega a la exudacion le-
gitima, con salida de albumina en gran ca.gmdgd
que, coagulada en el tejido proximo, acentia aun
mAs su desintegracién. Ademas, falta de su fun-
cién elastica la arteriola afecta, el chorro san-
guineo, por su “vis a tergo”, puede llegar arte-
rializado y pulsatil a la vena, y en ella, por la
peculiar finura y fragilidad de las venas cere-
brales, provocar la ruptura; entonces se une :}1
trastorno, desfigurando la delimitacion anato-
mica del territorio arterial, este factor nuevo de
la hemorragia venosa.

Asi quedan citados, en resumen, los factores
que colaboran al dano que provoca en el cere-
bro un accidente vascular agudo: ruptura vas-
cular, de mayor o menor intensidad; desinte-
gracion del tejido nervioso inmediato, en tran-
ce de alteracién ya anteriormente; fenomenos
funcionales, de espasmos o paralisis, sobre el
mismo vaso enfermo; espasmos reflejos en las
zonas vasculares proximas, nocivos esencialmen-
te por la alteracién vascular previa de esas
areas; ruptura venosa. Todos ellos pueden suce-
derse en circulo vicioso y colaborar, finalmen-
te, al establecimiento de la extensa necrosis de
sustancia nerviosa que constituye el reblande-
cimiento cerebral.

La breve cita de la patogenia que hasta aho-
ra hemos hecho nos permite deducir un hecho
esencial para el estudio practico de estos tras-
tornos cerebrales: la dificultad algunas veces y
la imposibilidad muchas de localizacién anato-
mica estricta y segura del accidente vascular.
La clinica clasica llevaba al maximun su virtuo-
sismo localicista de lag lesiones vasculares, como
una continuacién de la doctrina de las localiza-
cioneg funcionales precisas de GALL y LAVATER,
en la que el cerebro era un mapa perfecto, con
una geografia de funciones. Asi se habian des-
crito multitud de cuadros clinicos (los sindro-
mes de Dejerine-Roussy, de Gillain-Alajoua-
ninne y tantos mas), que correspondian a una
precision anatémica de la lesién vascular que
hoy no puede sostenerse ya. Este hecho de Ia
dificultad o irrealidad de la localizacién exacta
del trastorno vascular lo apoyamos en las si-
guientes sucesivas razones:

1) Segin decimos, la alteracion vascular re-
fleja de territorios préximos extiende el trastor-
no, y légicamente han de unirse sintomas al cua-
dro clinico, extrafios a los procedentes del sitio
real y primitivamente afectado.

2) La destruccién de la sustancia nerviosa
por la isquemia del vaso va creciendo en man-
cha de aceite hasta las zonas de nueva irriga-
cién; pero dado el dano vascular de estos terri-
torios inmediatos, la zona definitivamente lesio-
nada no es casi nunca una unidad vascular ana-
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plejos y en caprichosa asociacién; puede ser afecta tam-
bién la cinta de Reil, aunque nunca de modo tan to-
tal como en las lesiones més altas; por ser alcanzado el
fasciculo de Tirck aparecen también sinfomas cérebela-
sos, andlogos & los que surgian por el corte de la via
fronto-protuberancial extrapiramidal, que ya citamos.
Si la lesién alcanza al niicleo amigdalino 0 a los fas-
ciculos de Gudden o de Vie &'Azyr, en el limite ya de la
regién, puede surgir el trastorno claro de la anosmia,
ya que tales nficleos y fasciculos son formaciones au-
ténticag del rinencéfalo, La lesion destructiva del cuerpo
de Luys o de sus vias de enlace origina movimientos ba-
listicos y déficit de los actos de la masticacién y de lLa
deglucion, y trasternos de los reflejos pupilares. Por fin,
la lesién de las formaciones grises que constituyen la
sustancia innominada de Reichert los nticleos del cam-
po de Forel y la zona incerta, son responsables de sin-
tomas de estirpe vegetativa: edemas, trastornos trifi-
©os, alteraciones de la temperatura, de la sudoracién o
de la vascularizacion del tronco y de los miembros; es-
tos trastornos no serin nunca, como es légico, de la
cuantia de los que pueden provocar las lesiones de la
region infundibulo-tuberiana, que es la zona vegetaliva
¥y metabélica cerebral por excelencia,

f) Si se afectan las paredes capsulares porque la
lesién se corra visiblemente hasta ellas, en los casos de
lesiéon del pélido han de aparecer sintomas extrapirami-
dales més francos alin que én los casos anteriores (ri-
gidez franca, amimia, temblor de lengua y mano, etc.),
¥ movimientos coreo-atetésicos en la lesién estriada
(caudal o lenticular), En la lesién taldmica, dos sinto-
mas bien tipicos: el trastorno de la sensibilidad elemei-
tal, del dolor y la temperatura, y el trastorno doloroso
de la hemihiperpatia: el enfermo acusa dolores violen-
tos, a veces fulgurantes, fugaces en el choque agudo,
pero continuos en la sensacién molesta y vaga de fondo,
en toda la mitad afecta del cuerpo. Ademds, en estos
casos de lesién de tdlamo existe en ocasiones un retar-
do de la percepcion dolorosa, por subida del umbral de
intensgidad (“halbseitige Aufmerksamkeitsstoerung”;
WALLENBERG) y un retardo de la puesta en juego de la
voluntad motora (alteracién de la “Einstelleninervation”
o inervacién de la puesta en marcha; KURT GOLDSTEIN).

I11.—VASCULARIZACION Y SINDROMES VASCULARES
DE LA CAPSULA INTERNA.

Queremos hacer recordar aln la anatomia de
la vascularizacion arterial de las zonas cerebra-
les, que describimos muy brevemente, con la bre-
vedad que interesa al clinico en todas las des-
cripciones anatémicas.

La compleja regién de la cépsula interna es irriga-
da por cuatro arterias: la cerebral anterior, la silviana,
la cerebral posterior y la coroidea posterior. )

La cerebral anterior emite, a poco de nacer, una grue-
sa colateral, arteria recurrente de Heubner, que corre
en sentido retrégrado a lo largo del tronco madre y
acaba en la cabeza del nicleo caudal; ella y una rama
satélite irrigan la cabeza caudal, la porcion frontal del
putamen y el brazo anterior con la zona mds frontal
de la rodilla de la cdpsula interna; o sea, abarcan las
zonas grises y blancas del neoestriado,

Cuando la cere¢bral media o silviana cruza el espacio
perforado anterior para entrar en el valle de Silvio,
emite unas ramas, multiples en su ntmero, que se ai-
rigen hacig la profundidad del neostriado, la parte late-
ral del palido, y de modo caprichoso, variable y mezqui-
no surten de sangre la zona interna del pélido y la ex-
terna del tdlamo G6ptico; pero, sobre todo, estas ramas
irrigan wna gram zona de la cdpsula interna: la rodilla
Yy gran parte del brazo posterior,

La arteria cerebral posterior y la comuwnicante pos-
terior—tendida desde aquélla a la carétida, en el po-
ligono de Willis—dan en su trayecto, cerca ya de su
final, una serie de ramas que nutren toda la region
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subtaldmica, log gruesos ntcleos grises inferiores (ng.
cleo rojo, cuerpo de Luys, locus niger), los cuerpos ge.
niculados, gran parte del tdlamo 6ptico, el pedinculo
cerebeloso superior, la mitad lateral del pedunculo ce-
rebral y los sectores vetrolenticular y subtdlamo-londi-
cular de la capsula internd; por el territorio amplio ¥y
Genso de formaciones que esta arteria irriga, podria ser
llamada talamo-peduncular preferente,

La arteria corvidea posterior, que discurre en el eg-
pesor del plexo coroide, wrriga parte del brozo retvoley.
ticular de la cdpsula interna y la porcién subtaldmicy,
de la zona subtdlamo-sublenticular,

Descritas asi las contribuciones vasculares de
las arterias cerebrales al riego de la céapsula
interna, se conciben muy bien log sindromes de
sus alteraciones. La interiupcion aguda de la
circulacion por la cerebral anterior provoca una
heémiplejia contralateral, porque se reblandece el
brazo anterior de la capsula interna y parte de
la rodilla (paralisis cortico nucleares); y la pa-
ralisis de la mitad inferior—miembros inferio-
res—se produce porque se reblandece el 16bulo
paracentral, centro de la motilidad de la pier-
na y, acaso, de la vejiga. La pardlisis del brazo
ha de deberse al corrimiento de la lesion, “per
continuitatem”, un poco mas alla de su areca
vascular pura, hasta la lamina méas anterior del
brazo posterior, segin razonamos al principio.

Acompanando a la hemiplejia puede haber
signos extrapiramidales vy ataxia cerebelosa
(brazo capsular anterior),

El sindrome de obslruccidn de tronco de arte-
ria cerebral anterior se diagnostica bien por los
datos clinicos siguientes, anadidos a la hemi-
plejia:

a) La pardlisis del miembro inferior, a pe-
sar de exhibir e] signo de Babinski por ser cor-
tical, es generalmente flacida.

b) Existe apraxia, pues la arteria cerebral
anterior surte e irriga el cuerpo calloso; por la
distribucion de lag vias de la praxis se compren-
de que solo se hara notar en los casos de lesion
izquierda, con hemiplejia derecha; la mano iz
quierda, en estos casos, muestra bien visible la
apraxia ideomotora. Esto es asi porque el tras-
torno no se aprecia, légicamente, en el miembro
paralitico; so6lo en el miembro sano.

¢) A veceg hay trastornos de vejiga.

d) En la lesion izquierda puede, en ocasio-
nes, producirse afasia, pero siempre muy fuga?
Yy muy poco marcada.

e) En la lesion izquierda suele haber un tras
torno profundo del conocimiento (por eso llama
DANzIG a la cerebral anterior la “arteria del co-
nocimiento’) ; no se ha estudiado bien la signi-
ficacién de este sintoma.

f) Por fin, la alteracion por déficit de riege
de las zonas altas de la cara externa del 16bulo
frontal afecta esencialmente a esa extrana zona
extrapiramidal a que tanto nog referimos (en
los campos 6 y 8 de Brodmann) ; por ello sur-
gen unos sintomas de muy dificil catalogacion:
tendencia a la caida hacia el lado paralitico ¢
incurvacion del cuerpo también hacia ese lado,
movimientos espontaneos de tantep y de apre-
hension forzados—el enfermo busca los objetos
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préximos y los agarra de modo persistente,_coz’l’
aprehension invencible: “grasping anq groping

de ADDIE y CRITCHLEY—; a veces auténticas ac-
titudes cataténicas; otras, extranos reflejos que
recuerdan los actos instintivos elementales del
nifio: el reflejo de masticacion o “fressreflex”
de OPPENHEIM, en el cual el frotamiento de los
labios o la lengua despierta movimientos fran-
cos de masticacion; el reflejo de succién de los
franceses, que se despierta por golpecillos repe-
tidos en labio superior: el enfermo propulsa los
labios como para el acto de chupar; el reflejo de
Janischewsky o del “bulldog”, en el cual €l en-
fermo llega a la mordedura auténtica y no pue-
de separar los dientes de la presa mordida. A
nuestro modo de ver, ese drea frontal precentral
a4 que nos referimos, de tan oscura funcion, re-
presenta el control superior de las actividades
motoras mds inferiores, extrapiramidales, €sen-
ciales en la motorica humana porque son €l pri-
mer componente para lograr la fliida y perfecta
motilidad del hombre adulto. Esta motilidad pri-
mera y esencial, ligada fundamentalmente a los
nicleos grises de la base, ha venido integran-
dose en niveles sucesivos de menos a mas je-
rarquia: la médula, los nucleos de Bazett y Pen-
field en el bulbo, la asociacion cerebelorrubrics,
el paleoestriado. Es la motérica instintiva y sub-
voluntaria que fija la postura, permite la aco-
modacion animal al espacio y gobierna los refle-
jos de rectificacion; solo sobre ella como basc
puede swrgir el lujoso desplieque consciente y
voluntario de todas las valencias motoras que
permiten el ajuste del hombre a su auténtica
funcion humana. Esto es, existen en la reaccion
motora dos componentes, como existen dos cla-
ses de sensibilidad: el protopatico y el epicriti-
co; la motilidad protopatica, la mas rudimenta-
ria, es la extrapiramidal; la epicritica cae bajo
el gobierno directo de las piramides de la cir-
convolucion frontal ascendente, La motilidad pri-
mera, de base, mas elemental, es evidentemente
la mas antigua en la evolucion del sistema ner-
vioso.

Pues bien, el altimo nivel de esa motorica pri-
mitiva estd probablemente en la corteza, en el
l16bulo frontal—el de la determinacién motors
por excelencia—, unido a los nucleos grises in-
feriores por vias que ain no han sido Precisa-
das. Por eso la lesién de estos campos motores
ha de irrogar trastornos, como la que mas, a esa
motilidad primitiva, base de la compleja motori-
ca humana. Ya hemos visto cémo en el enfermo
con esas zonas exhaustas de riego, por la obs-
truccion de la arteria nutricia, se altera de modo
esencial el tono de la mitad enferma: caen ha-
cia el lado afecto y se incurvan sobre é1; la ca-
beza y los 0jos se desvian segtn la brida muscu-
lar en hipertensién (“apartan con horror la vista
¥y l'a cabeza de] lado paralitico”) , 8€ contraen con
mas fuerza los misculos masticadores de eose
lado, pierden la orientacién y caminan en circu-
lo, por influirse los reflejos laberinticos de pos-
tura, y como fijan los ojos clavan también la
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mano o la boca en esos extrafos. reflejos de
aprehension, de succién o de mordedura forza-
da, que ya describimos. El espacio aqui €s muy
corto para extendernos mas alld en es'ta inter-
pretacién personal. Queremos ahora s6lo hacer
notar algunos de estos interesantes trastornos
que nos sirven para lograr el diagndstico dife-
rencial del sindrome de hemiplejia capsular por
lesién obstructiva aguda de la arteria cerebral
anterior en su tronco.

La obstruccion parcial de la arteria de Heub-
ner limita estrictamente el trastormo—acadeémi-
camente al menos, segiin expusimos en la part~
primera—al brazo anterior y parte de la rodillo
de la cdpsula interna; el cuadro clinico es de
trastornos motores extrapiramidales: movi-
mientos coreoatetdsicos, rigidez viscosa extra-
piramidal, temblor, con paralisis supranucleares
de facial inferior, lengua y hombro, El sindrome
s raro.

La obstruceion de wna grucsa rama de la ar-
teria silviona origina de ordinario un cuadro
clinico tipico del gran ataque apopléctico—el ic-
tus intenso y agudo—, con coma profundo. Si
cede, se instaura la genuina hemiplejia capsular,
que todos los clinicos hemos visto con tanta
frecuencia: al trastorno motor se agrega la he-
micnestesia, muy frecuentemente, y la afasia
si es la lesion izquierda; cuando estan afectag las
arterias corticales—que con gran frecuencia son
en seguida sustituidas por la abundante circula-
cion vicariante colateral—, surgen los cuadros
complejos parieto-pliegue curvo, témporo-plie-
gue curvo, sindrome de Gerstl, etc., que no nos
interesan aqui. El cuadro puro de ia hemiplejia
capsular, como ha sido expuesto, procede de la
obstruccion de las ramas perforantes, y entre
ellas, de una mas gruesa, con varias incurvacic-
nes que se brindan a los accidentes de la circu-
lacion: la arteria de la hemorragia cerebral de
Charcot, que llamaban los clasicos.

La obstruccion de la arteria coroidea no pio-
voca sindrome clinico alguno, de ordinario, se-
gun comentamos ya, porque es riquisima y pro-
fusa la vascularizacion de los plexos coroides,
v la compensacion circulatoria esta asegurada.

La obstruccion de la cerebral posterior en su
tronco origina el cuadro de la hemiplejia capsu-
lar completa, pero con un gran conjunto de sin-
dromes Opticos, por lesion del cortex oceipital,
que orienta el diagnéstico facilmente: ceguera
cortical, ceguera psiquica, alexia verbal y simul-
tanea, agnosia visual, acromatognosia y tantos
mas. La lesion de la parte lateral del pedanculo
origina trastornos motores de hemiplejia, sin
afectacion de nervios craneales—el haz genicu-
lado camina por el quinto interno del pie del ps-
dunculo, que no nutre la cerebral posterior—, Se
afectan ademas los tubérculos cuadrigéminos y
hay nistagmus y trastornos vagos de audicion.
El sindrome complejo de obstruccion de tron-
co de arteria cerebral posterior, ante el analisis
fino, permite en seguida el diagnéstico.

La obstruccion de las ramas de la cerebral

——
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posterior o de la comunicante que irrigan €l bra-
20 posterior y €l segmento inferior de la capsula
interna origina el sindrome del “carrefour sub-
talamico” de los franceses, con predominio de
sintomas talamicos—PIERRE MARIE FOIX—o0 eX-
trapiramidales—LHERMITTE y MCALPINE—; el
cuadro queda constituido asi: hemiplejia tipica,
hemianestesia, hemihiperpatia, hemianopsia ho-
monima contralateral—radiaciones de Gratio-
let—, trastornos vegetativos caprichosos—ior-
maciones grises de la region subtalamo-lenticu-
lar—; trastornos extrapiramidales—rigidez mas
viscosa de la normal en la hemiplejia, hemitem-
blor, hemibalismo o hemiatetosis,

Este es el resumen de los cuadros clinicos que
provocan las lesiones obstructivas de las arte-
rias tributarias de la capsula interna y sus cen-
tros limitantes. Podriamos exponer casos clini-
cos de hemiplejia que, mas 0 menos, se ajusia-
rian algo a esos modelos de recortes anatomicos
puros, clasicos, que van descritos. Pero hemos
indicado al principio que en la practica el estu-
dio de cada caso muestra muchas veces otros
sintomas que indican la extension lesional a zo-
nas inmediatas; la lesion del brazo anterior de la
capsula interna, ya lo dijimos, no debiera cur-
sar con hemiplejia estricta si el reblandecimien-
to cerebral se limitara anatémicamente a su re-
gion. Y en realidad, en toda hemiplejia existe
siempre un componente extrapiramidal de rigi-
dez si se 10 busca bien. Creemos que, en 1ealidad,
es un puritanismo de diagnostico hablar de sin-
drome de arteria cerebral posterior, o de cere-
bral media, en los casos de accidentes vascula-
res agudos de cerebro; que esos diagnosticos ¢s-
trictos no se pueden hacer nunca y que en los
cuadros clinicos de la practica, por la progresion
irregular y caprichosa del foco de reblandeci-
miento que se corre hacia varios territorios o
provincias vasculares, se suman sintomas por
lesion directa de formacioneg muy distinas, a
veces incluso lejanas, y por lesion indirecta, de
diasquisis, de las mas variadas zonas a distancia.
Lo tnico que cabe en el diagnéstico es, esto si,
precisar el centro de gravedad del trastorno; en
los casos que exponemos, afirmar la lesion de la
capsula interna. Desde ahi, la pretension de ma-
yor precision creemos que es ir en camino di-
recto al error comprobable en la autopsia.

IV.—SINDROME DE LESION TOTAL DE LA CAPSULA
INTERNA.

Esta es nuestra tesis, deducida del estudio
minucioso de muchos hemipléjicos que ya he-
mos visto y de alguna lesion de reblandecimien-
to cerebral en la autopsia. Salvo casos escasos
de embolia en sujetos jovenes con circulaciéon
cerebral sana, creemos que casi todos los hemi-
pléjicos, en sus dias primeros, antes de empe-
zar la regresion, brindarian a imponer un diag-
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néstico de lesion total o casi total de 1a capsulg
interna, por confluencia de trastornos vasculy.
res multiples; en realidad, por invasion sistemé.
tica de los varios segmentos por el foco pato.
logico.

En apoyo de esta manera de creer, €Xxponemos
la historia y el estudio del siguiente curiosisimg
enfermo:

Una noche, hace varios meses, soy llamado de urgen.
cia a ver a un enfermo; es un sujeto algo mas alld de
la edad media e la vida desnutrido, y que da mala im-
presién de salud; acusa un profundo dolor “en el co
razén” y una intensa disnea; el dolor se corre al hom-
bro izquierdo y la disnea se agudiza por accesos espas
moédicos de tos estéril; el enfermo estd incorporado y
tiene un color marcadamente ciandtico de la cara y las
manos. La famllia cuenta que estd asi hace varias ho-
ras, agudizdndose de continuo todo el cuadro. La ex-
ploracion que permite el estado del enférmo muestra un
pulso totalmente irregular, del tipo de la arritmia come
pleta; un soplo o impureza del primer tono en punis,
signos fisicos de coleccion hidrica, que llega a la parte
media del térax en pleura derecha; gran turgencia yu
gular, pulso venoso positivo, higado grande, encharcé-
do, reflujo a la presion hasta las yugulares; estertores
en la base pulmonar sana; gran edema de piernas, oon-
gestién universal. El cuadro’clinico es modelo de la -
suficiencia cardiaca congestiva global, con accldente ac-
tual ademés de fallo brusco de ventriculo izquierdn
(asma cardial y angor d= declbito). La gangria, el kom-
betin, la eufilina, la morfina y el luminal el purgaate

\rdstico y el oxigeno resuclven de momento la agude-

za de Ja grave situacién clinica del enfermo,
Su historia es la siguiente: es un sujeto de cincuen-
ta y seis ahos, de Palencia, bodegonero, casado y oat

dos hijos. Ha estado sano haslta hace pocos anos en que
ha comenzado a notar cortedad de aliento, fatiga y pal-
pitaciones de esfuerzo, hinchazén moderada de tobi-
llos al final de la jornada, Tiempo mas tarde aumentan
sus molestias: no duerme bien por las noches, tose con
frecuencia, con expectoracion escasa, o se despierta so-
bresaltado “como si no pudiera, momentaneamente, res-
pirar bien"”, o, por fin, sufre ahogos auténticos que Ie
obligan a incorporarse con gran mdolestia respiratoria
Asi le sorprendié el accidente que hemos descrito.

No acusa antecedentes sifiliticos ni de otras infec-
ciones. No interssa resefiar nada de su pasado; buen
comedor y bebedor en tiempos.

El estudio clinico més detenido gcusa la existencid
elara de una miocarditis involutiva (miodegeneratio cor-
dis) y con franca participacion coronaria (coronarioes-
clerosis y fibroesclerosis mioeardica); la radiografia
muestra el hidrotérax derecho y una dilatacién enor-
me, en todos sus didmetros, del corazén y de la aoria
Los datos analiticos tienen poco interés; hipostenuria
con albuminuria escasa, El electrocardiograma acusa la
arritmig completa y grandes irregularidades en los com-
plejos R—ganchos, caprichosamente, én las dos ramas
o en la clspide, anchura variable y la posicién de ST en
“how take off"”, o por debajo de la linea isoeléctrica—i
0 sea, gran anarquia eléctrica en el corazén. Se ins-
taura un tratamiento digitdlico crémico, oxigenoterapla,
diuréticos piricos, ete., ete.

Algtin tiempo después sufre un accidente cerebral; no
pude ver su comienzo, pero fué, al parecer, una pérdidd
de conocimiento; aparece el enfermo con una paralisis

flacida del brazo y de la mano izquierdos, con exal-

tacion de reflejos, Leri abolido y Mayer muy débil; el
mayor déficit es preferentemente distal, sobre todo de
la oposicién del pulgar; hay también ligera parailisis
del facial inferior del mismo lado. En el transcurso del
tiempo se nota una tendencia franca a la atrofia mus-
cular, La sensibilidad estdi normal, No hay otros tras-
tornos merviosos,

Juzgamos el cuadro actual como una pardlisis corti-

cal por embolia de rama de silviana, en parte baja d€
circunvolucién prerroldndica (sindrome facio-pulgar):




Tomo XXVIL
NUMERO 2

h < i
Con el tiempo, el masaje, las corrientes y el ejercic
activo educacional del miembro, la pardlisis muestra

tendencia franca & regresar.

Meses mas tarde el enfermo sufre un i_ctus; 56
instaura de manera progresiva y creciente, y
cuando llego a verlo ofrece el cuadro de una !1e-
miplejia izquierda. La exploracion detenida
muestra el siguiente rico conjunto de sintomas:

A.—Su cuadro circulatorio general coincide
con el de las observaciones anteriores.

B.—Pardlisis motora izquicrda rigurosamentc
hemilateral, de origen piramidal claio: hiperto-
nia, exaltacién grande de reflejos, Babinski y
sucedaneos, abolicién de reflejos abdominal y
cremastérico, desviacion tipica de boca y 181}-
gua, caida del hombro, signo de la garra meca-
nica, agarrotamiento de los masticadores, etec.

C.—Sindrome de hemianestesia preferente-
mente al tacto, a la discriminacién, del sentido
estereognoésico y de la propiocepcién muscular,
de las actitudes y de los movimientos propious.
Sensibilidades elementales del dolor y de la tem-
peratura torpemente conservadas.

D.—Dolores agudos en todo el lado paralitico
a veces fulgurantes, sobre todo en el hombro y
la pierna.

E.—Hemianopsia izquicrda, desviacion laie-
ral de la mirade hacia la derecha, pardlisis del
movimiento conjugado a la izquierda, trastor-
nos de la convergencia, nistagmus horizontal li-
gero hacia el lado paralitico, normalidad de re-
flejos pupilares. Pero €l enfermo ignora en ab-
soluto sus trastornos visuales.

F.—Trastornos vegetativos del lado paraliji-
co: suda al principio mas en él, luego cede €l su-
dor en absoluto; la pierna y la mano de ese lado
se hinchan desmesuradamente, exagerando el
edema que se inicia en la pierna izquierda;-por
eso la pierna paralitica le da siempre la impre-
sién al enfermo de ser “un saco pesado que no
puede mover” (breites Bein, de HEILBRONNER).
Lua piel es brillante, depilada, marmorea, y a la
misma familia le llama mucho la atencion, Kl
enfermo adelgaza sorprendentemente, segin un
modelo de BARRAQUER-SIMMOND; muestra ade-
mas un extrano apetito, que antes nunca acusa-
ra, hacia los hidratos de carbono; “necesita una
docena diaria de pasteles para encontrarse a
gusto”, dicen sus hermanos.

G.—En la pierna paralitica se acusa a veces
un componente extrapiramidal en la rigidez: el
miembro salta al pretender doblarlo, como en
impulsos sucesivos de rueda dentada. Hay tem-
blor de lengua. Al marchar, se desvia como si se
arrollara sobre el lado enfermo; muestra ten-
dencia a llevar una trayectoria de circulo hacia
el mismo lado; o sea, alteracion del equilibrio
con huella extrapiramidal,

_H.—No hay alteracién del lenguaje, de la pra-
Xis, del olfato, del oido ni del gusto.

I—Buen estado animico; si se quiere, alguna
tendencia a lo euforia y al buen humor. A veces,
hemialucinaciones o hemipseudoalucinaciones
afectivas; el enfermo me ha cobrado afecto y
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cree verme con frecuencia al lado izquierdo del
mundo que esta enfrente de él (lado hemianop-
ico). Muy rara vez se iniciaban, débilmente,
llanto y 7isa odicos.

Este es el curioso y complejo cuadro del en-
fermo que queremos analizar. Este analisis he-
mos de realizarlo disgregando, recogiendo aisla-
dos, cada uno de los capitulos de sintomas.

I.—Los sintomas de hemiplejia motora pira-
midal, con la aparicién de Babinski y con_godob
los signos descritos, aseguran que hay lesion de
brazo posterior y de rodilla de capsula }qtel't1a.

II.—Los trastornos de anestesia sensitiva de
tipo superior o discriminativo preferente indican
la lesién del brazo posterior de la capsula, por
encima de la estacion talamica, en donde que-
dan depositadas las sensibilidades elementales
de temperatura y dolor.

I11.—La hemihiperpatia corresponde a la le-
sién del talamo mismo o de sus grandes vias in-
mediatas (fasciculo talamico de Forel, pedincu-
lo inferointerno), esto es, que hay una localiza-
cién lesional en €l tdlamo o en la regién subtala-
mica de la capsula interna.

IV.—Desde el punto de vista oftalmologico, el
enfermo presenta el siguiente cuadro: 1.° Des-
viacion conjugada de los ojos a la derecha.
2.” Hemianopsia homoénima izquierda. 3.° Para-
lisis lateral de la mirada a la izquierda. 4.° Para-
sia del recto interno derecho en la convergencia.
5. Movimientos de verticalidad y compensato-
rios normales. No hay ptosis.

1.© Desviacion conjugada de los 0jos a la de-
recha—De la segunda circunvolucion frontal,
del pliegue curvo y de la circunvolucion tempo-
ral superior parte la via cortico-descendente
para los pares III, IV y VI, es decir, la via ocu-
lomotora. Circunscribiéndonos a la via que par-
te de la corteza frontal, las opiniones de los in-
vestigadores estan encontradas en lo que se re-
fiere a su trayecto ulterior. Segin MUSKENS ¥
SPITZER, la via corticifuga alcanza la céapsula
interna, de aqui pasan sus fibras al globus pal-
lidus (*), que las conecta con el nucleo de la co-
misura posterior, y en éste nacen las fibras des-
cendentes de la cintilla longitudinal posterior.
Estas fibras descendentes de la cintilla llevan el
impulso cortical a los diferentes nucleos de ori-
gen de los pares oculomotores del lado opuesto
al 'de la localizacién en la corteza; que se hallan
escalonados eh el pedanculo cerebral y en la pro-
tuberancia.

Otros autores, como SPIEGEL, TOKAY, SCALA,
etcétera, tras la destruccién del pallidum y de
las fibras palido-descendentes, comprueban que
el impulso de excitacién corticofrontal sigue pro-
duciendo desviacién conjugada contralateral de
los ojos, y de ello deducen que no es por el ca-
mino citado por donde discurre la via cortico-
ocular. Para estos autores, y OHM opina lo mis-

(*) En general, existe entre los neurélogos una ma-
nifiesta resistencia a admitir la conexién directa de l1a
corteza con los ganglios estriales basales. Por eso esta
tesis de MUSKENS estd totalmente aislada.
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mo, la via cortico-descendente, después de atra-
vesar la capsula interna se detendria en un nu-
cleo subcortical hasta hoy mal determinado y
alcanzaria luego los niicleos del vestibular del
lado opuesto; de modo que, por las fibras ascen-
dentes de la cintilla longitudinal posterior, que
toman su origen en el citado nucleo vestibular,
este niicleo estableceria contacto con los nicleos
mesencefalicos de los pares III, IV y VL

La excitacién de los centros corticales oculo-
giros produce desviacion conjugada de los ojos
al lado opuesto, y la destruccion de tales cen-
tros origina la desviacion conjugada hacia el
lado de la lesion, porque en este ultimo caso ac-
tia solamente el centro cortical opuesto que se
mantiene sano. Por otra parte, la excitacion ho-
molateral de la cintilla longitudinal posterior
produce desviacion conjugada de los 0jos hacia
su mismo lado.

Vemos, pues, que, tanto si se admite un tra-
yecto como otro, todos los autores hacen pasar
la via motora coértico-ccular por la rodilla de la
capsula interna, Como nuestro enfermo presen-
ta desviacion conjugada de los ojos hacia la de-
recha, debemos admitir que el foco de necrosis
llega hasta la rodilla de la capsula interna dere-
cha, a la que afecta; de modo que, al quedar in-
tacta la misma via del lado izquierdo, produce
la desviacién oculogira a la derecha. La dura-
cion de la desviacion estudiada fué breve en
nuestro enfermo. Una lesién circunscrita de
asiento cortico-frontal derecho también hubiera
producido desviaciéon conjugada de los ojos a la
derecha, pero en este caso se acompanaria de
desviacion conjugada de la cabeza, dada la pro-
ximidad que en el l16bulo frontal guardan entre
si los centros oculdgiros y cefalégiros.

2.° Hemianopsia homonima izqui€rda. — De
acuerdo con los trabajos de HENSCHEN y BRrouU-
WER, y con las investigaciones de POLJAK, las
hemirretinas derechas, que corresponden a los
hemicampos visuales izquierdos, se proyectan en
la cisura calcarina derecha; y las hemirretinas
izquierdas, en las que se proyectan los hemi-
campos visuales derechos, terminan en la cisu-
ra calcarina izquierda. Esta ordenacion se man-
tiene topograficamente a lo largo de toda la
via Optica. Desde el cuerpo geniculado externo,
la via sensorial optica, después de atravesar el
campo de Wernicke, camina por las radiaciones

‘de Gratiolet; estas radiaciones, en su principio,

se hallan en contacto con el segmento retrolen-
ticular de la capsula interna.

Como nuestro enfermo presenta hemianopsia
homénima izquierda, debemos admitir que tiene
afectadas las radiaciones de Gratiolet del lado
derecho a su paso por el campo de Wernicke, que
se halla en intimo contacto con la capsula inter-
na. Como a este nivel (pasado el cuerpo genicu-
lado), las fibras de proyeccién sensorial cami-
nan relativamente separadas unas de otras, no
es extrano que €l foco de necrosis localizado en
capsula interna haya respetado algunos haces
de proyeccion centripeta; ahora bien, como es
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sabido, seglin ALLEN, que la conservacion de
una minima parte de los amplios haces maey.
lares basta para la persistencia del campo yj
sual a nivel del punto de fijacion (SPIEGEL), ng
nos extrana que el enfermo presente una hemis.
nopsia vertical en cuya proyeccion perimétrieg

obtenida con el Maggiore se aprecia la conseryg. |

cion intacta del punto de fijacion macular,
La existencia de una hemianopsia homonimg
izquierda puede también significar lesion en Ja
cintilla optica derecha; pero no es este nuestrg
caso, pues si tal fuera se hallarian afectados log
reflejos pupilares y se descubriria como positi-
va la reaccion hemianoptica de Wernicke, fe
nomenos que no se dan en el enfermo. Ademas,
en la casi totalidad de las lesiones de la cintilly
la linea vertical que separa el hemicampo ciegy
del normal pasa por el punto de fijacion, dada l
estrecha area que a este nivel ocupan todos los

-

haces de proyeccion Optica. El hecho de que en |

nuestro caso la proyeccion macular se conserye
intacta es otro argumento que habla en favo
del diagnéstico de lesion en las radiaciones,

3. Paralisis de la mirada lateral a la izquier
da—Este sintoma que acusa el enfermo es un

trastorno de un movimiento asociado en ¢l cua

el recto interno del ojo derecho, que se contrae
normalmente en la convergencia (aunque en

nuestro caso no sucede asi, como veremos des- §

pués), no lo hace en sinérgismo con €l recto ex
terno izquierdo en la mirada lateral. En el e
fermo nuestro, y de acuerdo con la opinion de
PREVOST, el fenémeno se acompana de desviacion
conjugada de los ojos a la derecha. Ahora bien:
si al paciente con la cabeza inmovil se le hace

fijar con la mirada un objeto que se desplaz

ante él de derecha a izquierda, los ojos son ca-
paces de seguir ¢l movimiento lateral del objeto
en una extensiéon que no podria hacerlo en I
mirada lateral voluntaria. Segin BIELSCHOWSKY,

en este hecho reflejo intervienen dos factores:

de un lado la accién del reflejo de fijacion ma-
cular, y de otro impulsos originados en el apa
rato vestibular. Ambos contribuyen a conseguil
el desplazamiento a la izquierda, como si los 0]
estuviesen prendidos del objeto que se mueve

Esta paralisis de los movimientos laterales a la |

izquierda se acompaiié en el enfermo de un I
gero nistagmus en resorte, en los esfuerzos vo-
luntarios de la mirada hacia el lado opuesto; di-
cho nistagmus desaparecié a los pocos dias.
El sinergismo entre los pares VI y III en I
mirada lateral se debe a que, en lo funcional
existen nervios dextrogiros y levégiros (GRAS-
SET), en lugar de nervios para el recto interno ¥
para €l recto externo, como ocurre en lo anato-
mico. En la cintilla longitudinal posterior, 1a
fibras ascendentes que proceden de los nucleos
del vestibular y que van destinadas al nucled
del VI par del mismo lado envian ramas al nw
cleo del miisculo recto interno—en el gran niicled
del IIT par—del lado opuesto; estas fibras, qu¢
llegan al II par del otro lado han sido llamadas
“pasajeras” por SAMSON WRIGHT, De ahi que 18
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excitacion coértico-frontal de un lado pueda di-
rigir la mirada al opuesto. lndudablpmente, en
el enfermo que estudiamos tal mecanismo oculo-
motor esta interrumpido, y es sabido que en _la
paralisis de la mirada horizontal la interrupcion
puede asentar en el cerebro o en la protube-
rancia. iy o ,

Cuando el foco que produce la paralisis hori-
zontal es de asiento pontino, se dan ciertos sin-
tomas que no se descubren en el enfermo objeto
de este estudio. Asi, existe diplopia como conse-
cuencia de la distinta excursion que hacia el lado
paralizado pueden hacer el OD y el Ol Esto se
debe a que la extension del proceso en la calota
protuberancial puede afectar mas al niicleo del
VI par de un lado que al niicleo del miisculo rec-
to interno del opuesto. Otro dato que habla en
favor de la localizacién pontina es que el foco
hemorragico puede lesionar a la vez ambas cin-
tillas longitudinales posteriores, dada la proxi-
midad que a este nivel guardan entre si; de esta
forma, la paralisis horizontal de la mirada seria
bilateral.

Pues bien, ninguno de estos signos se presen-
tan en nuestro enfermo, el cual aqueja paralisis
unilateral a la izquierda, en la que el angulo de
desplazamiento hacia este lado, cuando los ojos
fijan un objeto, es sensiblemente igual en uno y
otro ojo; de modo, que no hay diplopia. Si a es-
tos datos negativos se unen las coincidencias de
hemiplejia izquierda, hemianopsia izquierda,
desviacion conjugada de los ojos a la derecha,
etcétera, hay que admitir que el foco de la ne-
crosis asienta en la rodilla, brazo posterior y
segmento retrolenticular de la capsula interna
del lado derecho.

4.° Paresia del recto inteérno derecho en la
convergéncia—Cuando al paciente se le ordena
la convergencia sobre un objeto préximo o colo-
cado en la linea media, se ve como se retrasa el
ojo derecho con respecto al izquierdo en su ex-
cursion hacia adentro. Esto confirma la tan de-
batida cuestién de la inervacion doble de los
musculos rectos internos oculares. En efecto, en
la mirada lateral en sinergismo con el recto ex-
terno del lado opuesto los rectos internos son
inervados por fibras procedentes de los subni-
clecs laterales del ntcleo del motor ccular co-
min (BERTHEIMER). Mientras que en la conver-
gencia, la inervacién procede del nticleo central
de Perlia, situado en la porcién anterior del ni-
cleo del IIT par. Este nicleo de Perlia sélo apa-
rece en €l nicleo motor ocular comin de los ver-
tebrados superiores, que son los finicos que ne-
cesitan la convergencia, ya que por tener los
campos visuales monoculares superpuestos en
mayor o menor grado, pueden llevar a cabo la
vision binocular. En el enfermo que nos ocupa,
las fibras cortico-descendentes desde el centro
motor de la convergencia hasta €l nticleo de Per-
lia del IIT par se hallarian interrumpidas para
el ojo derecho; en cambio, quedarian indemnes

las destinadas al niicleo lateral (para la mirada
lateral).
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5.0 Movimientos de verlicalidad y compensa-
torios.—Los movimientos de verticalidad se en-
cuentran perfectamente conservados en el en-
fermo, lo cual significa, segiin el criterio de Pa-
RINAUD, hoy admitido por todos, que ni dlrgcta-
mente, ni por compresion indirecta, estan inte-
resados los tubérculos cuadrigéminos anteriores,
considerados como los centros rectores de la
desviacion vertical de los globos oculares.

Se hallan igualmente conservados los movi-
mientos involuntarios de compensacion que en
determinadas circunstancias realizan los ojos.
Asi como los musculos estriados tienen una iner-
vacién cérticopiramidal y otra extrapiramidal,
asi también la musculatura ocular extrinseca re-
cibe inervacién motérica voluntaria e inervacion
extrapiramidal, que podriamos decir de funcio-
nes postural y tonica. Esta inervacién involun-
taria se hace a favor de la gran via extrapirami-
dal, que, partiendo de la corteza, alcanza los nu-
cleos del puente para dirigirse de aqui a la oli-
va cerebelosa, alcanzar mas abajo ¢l ntcleo rojo
de la calota. y llegar por fin a la médula. Esta
via extrapiramidal esta compuesta por el haz
de Tiirck, o temporopontine, y el haz fronto-
protuberancial, que pasa por el brazo anterior de
la capsula interna. La normalidad en nuestro
enfermo de los movimientos compensatorios in-
voluntarios indica que este ultimo haz, en el bra-
zo anterior de la capsula interna, que es el seg-
mento de via extrapiramidal que rige tales mo-
vimientos, esta intacto.

Puede explorarse esta funcién extrapiramidal
ordenando al enfermo inclinar la cabeza en fle-
xién lateral sobre uno de sus hombros; se ve en-
tonces que el meridiano vertical de la cérnea si-
gue en la misma posicién que tenia antes de
flexionar la cabeza, en virtud de un movimiento
rotatorio del ojo en sentido opuesto. En estos ca-
S0s se contrae el musculo cblicuo mayor y el rec-
to superior del ojo que estd méas bajo, y el obli-
cuo menor y el recto inferior del ojo que ocupa
posicion mas alta. Tales movimientos de com-
pensacion no tienen finalidad ntil en la posicion
erecta de la cabeza, y por eso no se dan habitual-
mente en la inervaciéon voluntaria. Es posible,
seglin OHM, que en la produccién de tales mo-
vimientos compensatorios no sea ajeno el apara-
to vestibular; concretamente, los conductos se-
micirculares verticales.

Finalmente, los reflejos pupilares se conservan
normales, tanto el fotomotor directo y consen-
gual como los de acomodacién y convergencia.
Esto demuestra que las fibras que emanan del
cuerpo geniculado externo y que a través del
brazo conjuntivo anterior se dirigen por la re-
gion pretectal (RANSON) a los nticleos del ITI par
de ambos lados se hallan intactas; ello indica
que la lesion radica mucho més arriba.

La exploracién del fondo de ojo a la imagen
recta denota normalidad absoluta en ambos
lados. ¢

En resumen, del cuadro estudiado deducimos
que existe lesién segura y amplia de las regio-
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nes geniculada, retro y sublenticular de la cap-
sula interna.

V.—Los trastornos vegetativos tan curiosos
que el enfernto muestra, implican lesion de las
formaciones grises de funcién vegetativa proba-
ble, que se encuentran en la regiéon suboptico-
sublenticular de la cépsula: zona incerta, sus-
tancia innominada de Reichert, nicleos grises
diseminados de la cépsula. Todas estas forma-
ciones son probablemente hermanas menorcs,
valga la expresion, de los importantes nuicleos
grises parahipofisarios y vegetativos por exce-
lencia de la region infundibulo-tuberiana.

VI.—Los trastornos extrapiramidales descri-
tos corresponden probablemente a la lesion del
brazo anterior de la capsula interna: vias inter-
estriadas, via cortico-pontina extrapiramidal, via
cerebelo-talamo-cortical. Fué explicado, con am-
plitud, anteriormente.

VII.—La falta de trastornos de lenguaje y de
praxis es légica por el asiento derecho de la le-
sion. La falta de alteraciones gustativas, auditi-
vas y olfativas proceden de que, a.pesar de la
casi segura afectacién de alguna formacién de
tal correspondencia (fasciculo temporotalamico
de Arnold, auditivo; amigdala cerebral, olfati-
va) ; estas funciones sensoriales poseen un.‘se-
guro” bilateral de funcién bastante capaz.

P.—Los trastornos emotivos de la risa y llan-
to espasmédicos proceden de la lesién subdptico-
lenticular difusa; son légicos, por consiguiente,
aqui. Los trastornos alucinativos de curiosa dis-
tribuciéon hemi, que hemos estudiado, han de
provenir de algin foco minimo de reblandeci-
miento cortical (paracalcarino, campo 11 de
Brodmann), cuyo déficit ya anterior (neerosis
minimas por trombosis lentas en las arterias
degeneradas) muestra su relieve clinico tan sé6lo
después de la violenta conmocién nerviosa uni-
versal que el ictus y la gran lesién han signifi-
cado; o sea, la lesion es previa y s6lo la manifes-
tacién clinica del déficit es contemporanea del
cuadro patologico que estudiamos.

He ahi, pues, nuestro juicio sobre el caso cli-
nico expuesto: se trata de una lesion extensa y
total de la capsula interna, que afecta a sus cua-
tro porciones y a los ntcleos de sus paredes li-
mitantes. El accidente vascular responsable es
probablemente una embolia desde un corazon re-
cubierto de trombos parietales, o desde sus au-
riculas, y sobre un vaso probablemente esclero-
80 y acaso con vegetaciones trombéticas anti-
guas; el ictus creciente hace pensar ademéas en
la hemorragia posterior. Reblandecimiento y he-
morragia, con }as lesiones confluentes por tras-
tornos en vasos vecinos, previamente enfermos
también, han extendido las lesiones a un amplio
territorio anatémico. Por ello es muy dificil pre-
cisar la localizacién vascular responsable: po-
dria ser la obstruccién de una rama de la sil-
viana, o de la cerebral posterior; con menos vi-
sos de certeza, pero también posible, de la cere-
bral anterior o de la coroidea posterior. Sea cual
fuere la arteria inicialmente responsable, el te-
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rritorio vascular afecto ha sido en seguida mgg
extenso y toda la formacion anatémica capsular
ha sido afectada.

Con el caso expuesto creemos que resumimos
y mostramos el ejemplo clinico de todo el razg.
nar que va comentado. En cualquier enferng °
hemipléjico estamos seguros, y clinicamente g
comprobamos casi siempre, de que existe algin
sintoma que prueba la extension de la lesion a
otra zona de la de origen. ademas, se olvida con
frecuencia que la hemiplejia ordinaria, incluse &
pura, si no procede de region inferior, implica ¥
seguro la lesion de dos zonas capsulares: el bra-
zo posterior y la rodilla. También la rigidez pi-
ramidal, si se explora con método, acusa un com.
ponente viscoso y otro clonico, casi siempre,
cuando se juega el musculo paralitico: esto es,
hay complicacion extrapi.amidai en el cuadro,
El caso que elegimos, por la mayor nitidez delog &
sintomas, es un ejemplo mas claro de esta sis (f
tematica extension lesionul. ¥

En estos hechos que afirmamos hay un re
flejo de la ley que hoy se admite en toda la pa- |
tologia nervicsa: a una ies on inicial de un cen-
{ro nervioso cualquiera sig:e una alteracion del
conjunto, porque hay una estrecha sinergia dé 8
fun=ones: i{a totalidad de! funcionar nervioso &
lleva la primacia sobre la diferenciacion; vemos f.
aden.és que esta sinergia se extiend= tambiéna 8
0 aratémico vy por eso €3 mas amplia la alte-
racion y el cuadro sindromiro en jos enfermos
hemipléjicos de 10 que la estricta lesion vascular &
inicial habria de lograr; «1 caso presentado es &
un ejemplo extremo de esta tesis expuesta.

-

e

F

CONCLUSIONES.

—

1) Creemos que los accidentes vasculares
agudos del cerebro obedecen en su patogenia, en =
muchas ocasiones, a varios {enomenos de cola- |
boracién responsable: la embolia, la trombosis =
y la hemorragia no es dificil que se produzean®
juntas en el accidente de la apoplejia. '

2) Ademas, aunque el trastorno principal re:
side, l6gicamente, en un vaso, gran cantidad de i
vasos proximos se encuentran de ordinario tam- ©
bién visiblemente afectados: unos por espasmos =
simples, otros por lesiones auténticas de reper- E
cusion.

3) Por esas razones, y por crecimiento pro-
gresivo “per continuitatem”, el foco de necro: =
sis cerebral no se limita casi nunca de modo es
tricto a una provincia vascular, sino que invade
contornos de varias vecinas.

4) Se expone un resumen clinico de la and
tomo-fisiologia de la capsula interna, considera-
da en sus distintas porciones.

5) En consonancia con las conclusiones an-
teriores, creemos que en los sindromes de lesion
orgénica de esta importante region nerviosa hay
siempre afectacion directa de varias de sus por
ciones anatémicas, y por ello el diagnéstico d€

&
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localizacién en una arteria del accidente vaseu-

lar es, casi siempre, un virtuosismo de teori-
zacién. i '

6) Presentamos un caso clinico curioso _de
lesiébn muy extensa, casi total, de la capsula in-
terna, que apoya nuestro modo de pensar. Cl'?f}-
mos que en todos los casos de la clulnc::t. bien
analizados, se encuentran pruebas casi siempre
de la tesis de trabajo que afirmamos.
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SUMMARY

The author thinks that the lesions of capsula
interna causing hemiplegia are wider than one
can believes when the lesion is ascribed to only
an artery. He finds wery commonly associated
embolism, thrombosis and hemorrhage. His opi-
nion is based on a personal case,

ZUSAMMENFASSUNG

Der Autor ist der Ansicht, dass die in der
inneren Kapsel auftretenden Lisicnen, die zur
Hemiplegie fiihren, fast immer viel ausgedehn-
ter sind, als man denkt, wenn man die Sympto-
me auf die Liision einer bestimmten Arterie zu-
riickfiihrt. Ersagt auch, dass Embolie, Throm-
bose und Blutung gut zusammen auftreten kon-
nen. Zum Beweis seiner Meinung bringt er einen
eigenen Fall.

RESUME

L'auteur croit que les 1ésions de la capsule in-
terne, cause d’hémiplégies, sont presque toujours
vlus extenses de ce que l'on opine lorsque les
symptomes se rapportent A la lésion d’une ar-
tére déterminée. De méme il n'est pas difficile
de trouver une coincidance avec l'embolie, la
trombosis et I'némorragie. L'auteur pour appu-
yer sa thése, présente un cas personnel.

NOTAS CLINICAS

EPILEPSIA AQUINETICA EN UN MENIN-
GEOMA DE LOBULO FRONTAL IZQUIERDO

A. ESCUDERO ORTURNO y M.* L. HERREROS GARCIA

Clinica Psiquidtrica del Hospital Provincial. Madzid.
Profesor J. Ldrez Inor,

En Ia clasificacién de Cusumng V EISENHARDT
de los meningeomas, segun la localizacién y fre-
cuencia de los mismos, se sitfian inmediatamen-
te después de los meningeomas parasagitales,
los que se desarrollan en la convexidad del ce-
rebro sin relacién alguna con el seno longitudi-
nal. De éstos son mas frecuentes los del 16bulo
fronta]. Por este dato, y para obviar ademas el
mconveniente .de la variabilidad anatomotopo-

grafica de las circunvoluciones frontales de in-
dividuo a individuo, dichos autores dividieron
los meningeomas frontales, tomando como pun-
to de referencia la sutura coronaria, en tres gru-
pcs: precoronal, coronal y postcoronal. Los
meningeomas que afectaban a la cireunvolucién
prerrolandica les incluian en un grupo -aparte,
el paracentral, junto con los de localizacién post-
rrolandica (c. parietal ascendente).

El caso que vamos a comentar es el de un
meningeoma de 16bulo frontal que, por su enor-
me extension, podemos calificar de cotronal y

que presentd varias particularidades muy inte-
resantes. '

Historia eclinica ntm. 7.727.--J. V. P., de cuarenta y
dos afios, casado, jornalero; de 1a provincia de Granada.

No hay antecedentes familiares ni personales de in-
terés,
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