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SUMMARY

Present progress in the investigation of the
henomena apparent in schizophrenic comple-
xes, studied from various different angles, is
described, together with the results obtained.
In the first place attempts are made to disco-
ver the original pathological sub-conscious
complex on which the main treatment must
pe based. Secondly a clinical study of this
disturbance of the sub-conscious is made from
the structural psychology and existential ana-
lysis angles. Finally the prognoses and thera-

utical possibilities are deduced from the data
included in this work.

ZUSSAMMENFASSUNG

Der heutige Stand der phaenomenologischen
Wissenschaft bei den schizophrenen Erleben
sowohl, was die verschiedenen Arbeitsrichtun-
gen als auch was die erzielten Ergebnisse anbe-
trifft, wird festgelegt. Zunichst hat man die
Absicht, das originidre krankhafte Erleben zu
erfassen, was gleichzeitig die grundlegende
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Behandlung der Krankheit ergébe. In zweiter
Linie wird dieses krankhafte Erleben klinisch
untersucht, indem man vom Standpunkt der
struktureellen Psychologie und der existen-
tiellen Analytik ausgeht. Zum Schluss kommt
man auf die prognostischen und therapeuti-
schen Moglichkeiten zu sprechen, die sich auf
Grund der in der Arbeit enthaltenden Stand-
punkte ergeben.

RESUME

On signale I'état actuel des recherches phéno-
ménologiques des vivances schyzophréniques,
quant aux différentes directions et résultats
obtenus.

D’abord, on prétend arriver a la possession
de la vivance morbide originaire qui constitue-
rait le traitement fondamental de la maladie;
ensuite on fait une étude clinique de cette alté-
ration vivancielle considérée du point de vue de
la psycologie structurale et analytique existen-
tielle. Finalement on déduit les possibilités pro-
nostiques et thérapeutiques des points de vue
contenus dans le travail.
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LAS CRISIS ECLAMFPTICAS EN LOS HI-
PERTENSOS ARTERIALES

C. JIMENEZ DiazZ.

Clinicas Médicas de la Facultad de Medicina v del Hospital

Provincial,

Aparece la sintomatologia bien conocida que
comprendemos con los nombres de eclampsia,
seudouremia eclamptica, equivalentes eclampti-
cos, ete., en diversas circunstancias clinicas que
hemos englobado en el “sindrome isquémico
maligno” '; éste puede ser agudo y reversible,
como ocurre en las nefritis agudas que pueden
turar, o en la gestosis de la segunda mitad del
embarazo- (eclampsia gravidica), o aparecer
como un sindrome de evolucién progresiva y
fatal en la hivertonia maligna y en las nefritis
de evolucién maligna, subaguda o crénica.

El cuadro eclamptico puede tener diferentes
grados de intensidad; en ocasiones se manifies-

! como crisis o ataques con una sintomatolo-
Bla cerebral, focal, 0 simplemente con los ca-
Tacteres del ataque epiléptico. Asi, puede tra-
tarse de una pérdida krusca del conocimiento
dcompafiada de convulsiones clénicas e hiper-
ton}&, mordedura de lengua, incontinencia de
esfinteres, ete., que pasa sin dejar residuo (epi-

lepsia hipertensiva), o bien, deminando el fe-
némeno focal, presentarse como una paresia
(mono- o hemi-), afasia transitoria, hemianop-
sia, erisis migranoide con aura oftalmica o vér-
tigos menieriformes. En otros casos el cuadro
isquémico-maligno, aparte de estos equivalen-
tes eclampticos, presenta sintomas persistentes
de fondo: hipertensién intracraneal con cuadro
de seudotumor, estasis papilar asociado a otras
alteraciones de la retinitis albumintrica o vaso-
patica, o bien sélo como puro edema de la pa-
pila, conforme hemos podido ver, aunque excep-
cionalmente, en algiin caso; este conjunto co-
rresponde a lo que OPPENHEIMER y FISBERGH °
llamaron la encefalopatia hipertensiva.

Cuando los accidentes enumerados antes
como eclampticos cursan dentro de un cuadro
de hipertension intracraneal y fendémenos re-
tinianos, como ocurre la mayor parte de las ve-
ces en la eclampsia gravidica y en las nefropa-.
tias, el diagnéstico del sindrome isquémico se
impone por si mismo. Es solamente discutible
cual puede ser su mecanismo, si una reaccion
isquémica por la arteriopatia, acentuada por
crisis espéasticas, o mas bien segin la antigua
tesis de TRAUBE, revalorizada pcr VOLHARD por
el edema cerebral. Nuestro punto de vista,
otras veces analizado *, es que ambas hipdétesis
no se oponen totalmente; es evidente la exis-
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tencia en todos estos casos de la angiopatia, y
una de sus consecuencias al lado de la isquemia
persistente de 6rganos es la hiperestesia vascu-
lar, que se traduce en la presencia intermitente
de las crisis que tienen por su caracter ciclico
los caracteres de espasticas, lo cual se refuerza
con la visién directa oftalmoscopica del angios-
pasmo en el fondo ocular en las crisis. La is-
quemia puede acarrear el edema, como conse-
cuencia de la anoxia con permeabilizacion ca-
pilar, a lo que se une una circulacién venosa
mas torpida. La angiopatia y el angiospasmo,
que es su consecuencia, originan directamente
una parte de los sintomas y producen el edema
responsable del resto.

En los sujetos con hipertension esencial no
se presentan estos cuadros, que son atributo del
sindrome maligno; cuando se ven hay que cla-
sificar el caso dentro de las hipertonias malig-
nas, v si antes habia sido una hipertensién del
tipo benigno o arteriolosclerdtico, hay que pen-
sar en una transformacioén en maligna. En cam-
bio, lo que si se ve en la hipertension roja o
arteriolosclerdtica es el primer tiro de acciden-
tes, puramente paroxistico, antes mencionado;
es decir, las crisis epileptiformes y los sindro-
mes neurologicos focales, Acerca de la natura-
leza de las primeras, clasicamente conocidas
como pertenecientes a la “epilepsia vascular”,
llamada también a veces artericsclerosa, exis-
ten ciertas dudas; la isquemia cerebral es evi-
dente que puede producir crisis convulsivas, e
incluso algunos pensaron en un mecanismo is-
quémico en general del paroxismo comicial. En
la clinica, muchas veces estas epilepsias vascu-
lares de los hipertensos adoptan un ciclo este-
reotipado, con aura constante, y la existencia
de un foco epileptégeno de iniciacion ruede ser
demostrada frecuentemente por el electroence-
falograma. De aqui que pueda aceptarse que
tales epilepsias sintomaticas, més bien que =
una crisis angiospastica sin més, puedan ser de-
bidas a la conversién en epileptégena de una
zona lesionada por el proceso arterial sobre una
base constitucional ictafin. El papel de este fac-
tor constitucional surge muchas veces claro en
la anamnesis y también en la disritmia revela-
da por el E. E. G.

En cuanto a los otros fenémenos, de carac-
ter mas focal, cuando no avarecen dentro del
marco del sindrome maligno, con encefalopatia,
edema papilar, etc., han sido diversamente en-
juiciados desde el punto de vista de la patogé-
nesis, diferencias que no tienen un valor mera-
mente casuistico, sino préctico, sobre todo en
lo referente al pronéstico. El consenso popular
ha calificado esas crisis de “amagos”, y los es-
tudios sobre la anatomopatologia de la hemo-
rragia cerebral han revelado la importancia de
la necrosis previa focal con afectacion destruc-
tiva de la pared del vaso en el area de malacia
para facilitar por fin la hemorragia aguda vio-
lenta. Accidentes previos originarian el area de
reblandecimiento sobre la cual la pared arterio-
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lar enferma, originandose crisis repetidag hasta
que se produzca la hemorragia; en este sentj
do, el término popular de “amagos” para fale
fenomenos estaria totalmente motivado,

PICKERING ' ha sostenido que tales accidep.
tes son sistematicamente debidos a trombogj
arteriales y no a angiospasmos, Nuestro pung;
de vista ha sido intermedio, pensando que my,
chas veces son efectivamente trombosis hechg,
sobre los vasos lesionados en la hipertensigg
pero creyendo que en ocasiones también puege
tratarse de fenomenos angiospésticos comg Jos
que se ven en las nefritis agudas o en |y
eclampsia de las embarazadas, Una de las raz,.
nes en que este punto de vista se apoya es ey
la observacion de casos en que tales accidente
se presentan de manera reiterada, a la largy ge
muchos anos, sin que dejen residuos ni g
produzea ninguna afectacién cerebral establs
Ejemplos de ello son los dos siguientes casgs
de nuestra reciente okservacion:

Una mujer de cincuenta y tres afos, viuda, que he
mos tenido ingresada en nuestra Clinica (doctor R M-
KON, referia que a los veintisiete afios, con motivg de
primer embarazo, tuvo edema de la cara y las plernag
y presentd alguna albtimina en la orina, asi como dole
res lumbares irradiados hacia adelante hasta Ias ingles
giendo tan fuertes a veces que obligaron a emplear It
morfina; al final del embarazo tuvoe alguna erisis con
vulsiva y después fué mejorando, desapareciéndole tods
el cuadro sl blen ha presentado algunns veces aspects
edematoso de la cara y crisis dolorosas lumbares que
por la negatividad de ln exploracion neurolégica fuerm
enjuiciadas como del rifdn flotante. Hace cerca de do
afnos, estando en la cama, de pronto empezd & nolar
parestesias ascendentes, “como si me fueran pisando
hacia arriba desde los pies a la garganta", pareciéndo-
le entonces que no podia respirar y perdiendo el cone
cimiento. Al recuperdarsele dos horas después noté que
no movia bien la mano izquierda, cosa que se esfumd
en las tres o cuatro horas siguientes para quedar como
si nada hubiera ocurrido. Pero a los ocho meses de
aquéllos, y persistiendo tres meses, tenia unas crisis
caracterizadas por borrosidad creciente de la vision has-
ta amaurosis con atontamiento, pareciendo que iba a
repetirla el ataque, sin que en efecto llegara a perder
¢l conocimiento; llegé un momento en que estas crisis
se repetian varias veces en la mafiana, Por nltimo, dias
antes de su ingreso en la Clinica, tuvo una crisis més
fuerte, notando que algo le subja desde el estomago
a la garganta, perdiendo el conocimiento y orindndose
encima. A los diez minutos se le quitd, pero quedé aton
tada y nerviosa, con frios. El aspecto de la enferma @
la exploracién era excelente: no se objetivaba ningln
edema y la presién arterial era de 21/12, Nada de pul-
mén,. corazén con hipertrofia concéntrica del ventrici
lo izguierdo. En el examen neurolégico se advierte nis-
tagmus en ambas direcciones de la mirada, y reflejos
algo vivos, sin signos de significacién piramidal. En el
examen del fondo de ojo, isquemia discreta con escle-
rosis de las arterias. Bl examen urol6gico, por sondeos
y radiografias, no arroja ninguna anormalidad. El exd
men de la orina no denota albimina ni anormalidades
en los sedimentos. La descarga ureica—v, SLYKE—®
de 70 por 100 (S, B. C.)., Varios examenes citolégicos
de la sangre no dan nada anormal. El E. K. G. arrold
curvas normales sensiblemente con corazén horizontd
lizado. Es, pues, una hipertensién del tipo benign® 0
esencial, cuya relacién con la eclampsia que tuvo hact
varios afios; entonces con edemas y albuminuria, debe
sospecharse,

La otra enferma es una mujer de treinta y dos anos.
que presenté a los catorce unas manchas amemato!‘;
en la cara y piernas de intensidad oscilante de ub
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dias a otros; s cas6 a los veintidés, y poco después se
noté edemas leves en los tobillos, pero quedé embara-

da y tuvo entonces edemas generalizados con albumi-
ﬁ?;ria. abortando a los siete meses f_un feto muerto. Por
entonces empezé6 a lener unas cefaleas que han per-
gistido, siendo en general tolerables, pero teniendo exa-
. cerbaciones en ocasiones; con la salida del feto mejo-
r6 todo su sindrome y se quitaron los edemas. En cua-
tro sucesivos :-mbarazos u_wn siempre fetos muertos
a los ecinco o seis meses, hmchal}daso (»r_l_todos ellos y
resentando a]bummur}a. y segun le dn;eron sie‘mpr(-
presion alta, que también remitia al vaciarse el vtero,
En estos accidentes nunca tuvo ataques, convulsiones
al pérdida de conciencia, pero hace cinco afios empezb
g tener unas crisis, sin r-stall‘ ulmbaraz‘atla. en las que
pruscamente pierde el conocimiento, tiene contraccio-
nes en las extremidades derechas principalmente y ex-
pulsa espuma por la lu;czla. desput;tmtdc; a ]I;jomedia hora

hora con fuerte cefalea y atontada. S primeros
:cceggs fueron separados, con intervalos mayores, pero
{ltimamente los tiene casi todos los meses., También
en otras ocasiones presenta paroxisticamente pareste-
sias en las manos. Ultimamente ha tenido alguna cri-
sis disneica. En la exploracién aparece como una mujer
de buen aspecto, con rosetas malares y un eritema re-
ticulado en varias zonas del cuerpo, Buenas reacciones
pupilares, no nistagmus. Latidos visibles en el cuello
y en el hueco supraesternal; taquicardia de 90/100,
con presion arterial 24,5/15,5. Nada de aparato respi-
ratorio; dolor ‘a la presién en el epigastrio. Reflejos
vivos en todas las extremidades, sin Babinsky o simi-
lares. En el ortodiagrama, hipertrofia izquierda y aorta
ancha, En el E. K. G, corazéon de posicién interme-
dia con sobrecarga izquierda. En la orina, nada anor-
mal. Asi como tampoco en el examen citolégico de la
sangre. La urea en sangre es de 0,30 gramos por 1000,
siendo la descarga, segin v, SLYKE y colaboradores,
92 por 100 (M. B. C.). El recuento de Addis solamente
demuestra aumento de hematies que considergmos de
origen bajo; no hay cilindros, Wassermann y comple-
mentarias, todas negativas. En el fondo de ojo, nada
de la papila; isquemia arterial con signos de Gunn y
de Guist. La capilaroscopia no demuestra espasmo,
sino por el contrario, capilares normales bien llenos
v abundantes, La exploracién urolégica no demuestra
nada anormal. Estando en la Clinica tuvo una crisis,
que fué presenciada por personal de la misma, sin fe-
némenos focales, sino con los caracteres de crisis con-
vulsiva generalizada. La puncién lumbar da una pre-
sion normal, sin alteraciones del L, C. R, En un inte-
rrogatorio posterior, en relacién con faltarle la falange
dmt_al del mefiique izquierdo, nos refiere que tuvo un
accidente brusco doloroso que pudo ser una embolia,
?uedé.ndrt)lc- la punta negra y dolorosa, por lo cual se
a amputaron, .

Curiosamente, las historias de estas dos en-
fermas es bastante similar, en cuanto se trata
de hipertensién al parecer esencial, puesto que
10 se acompafia de lesiones renales (alteracio-
Des nulas en la orina, buena funcién renal) ni
urolégicas, establecida sobre todo en la segun-
d?‘ €n una edad precoz y después de haber te-
nido eclampsia gravidica. Ya se sabe que en al-
gUnos casos de eclampsia de embarazo, sobre
todo cuando ésta se repite, queda a veces una
h‘PeI‘t_ensién arterial persistente que puede cur-
Sar sin lesiones renales clinicamente aprecia-
bles * ; A qué se debe esto? Cabe pensar en una
lesion renal minima, residual, que no dé sinto-
mas funcionales ni alteraciones urinarias y ca-
P4z sin embargo de determinar la hipertension:
€sto no es imposible, y seria interesante que un
¢lerto niimero de casos de hipertension arterial
estuviera determinado asi. Nosotros * hemos in-
Sistido en que existen nefritis minimas, en lo

NOTAS CLINICAS 197

referente a las alteraciones de ia funcién elimi-
nadoré-y a los sintomas urinarios, que pueden
determinar clinicamente el cuadro de la hiper-
tension, haciendo esto dudoso una vez maés la
Separacion de dos tipos de hipertension, palida
Y roja, como radicalmente distintas. La divi-
sion rotunda hecha por VOLHARD, que conserva
una cierta parte de razén y determinado valor
didactico, no puede sin embargo acevtarse ro-
tundamente, pues hay enfermos renales (forma
d evolucién vascular de ciertas nefritis créni-
cas) con una hipertensién de caracteres clini-
cos de hipertonia esencial y cuya base renal so-
lamente aparece clara con motivo del anélisis
de la orina.

Lo mas interesante a nuestro actual objeto
es el tipo de crisis que ambas enfermas presen-
tan, que tienen todos los rasgos de la crisis
eclamptica, a pesar de no existir alteraciones
malignas del fondo de ojo ni hipertensién in-
tracraneal. En estos casos las crisis no pueden,
a nuestro juicio, interpretarse cecmo accidentes
de trombosis, dada la ausencia de todo fenéme-
no neurolégico, su frecuente reiteracién y el
caracter puramente ciclico de los trastornos.
Constituyen, en este sentido, ambas enfermas
un ejemplo tipico de este fenémeno de la apa-
ricion de sintomas eclampticos de tipo focal o
generalizado, o alternando uno v otro en enfer-
mos con hipertension esencial. El reconocimien-
to de estos fenémenos como angiospasticos lleva
en su seno una orientacion patogenética y eli-
nica. Desde el primer punto de vista indica que
en los accidentes agudos de los hipertensos, en
el sistema nervioso, reconocido el papel jugado
por la lesion vascular con trombosis o malacia,
debe también aceptarse la existencia de fend-
menos de estirpe puramente angiospastica.

Desde el punto de vista clinico, cuando los
enfermos hipertensos presentan tales acciden-
tes después de haber desechado que se trate de
otro proceso imbricado eventualmente (neofor-
maciocn, hematoma subdural, ete.), deben dis-
cernirse tres ordenes de posibilidades:

a) Crisis hipertensivas, sindrome adrenal-
simpatico. :

b) Trombosis o trombomalacia circunserita.

¢) Equivalente eclamptico.

Las primeras motivan accidentes de sintoma-
tologia bien conocida que puede llegar, dentro
del cuadro adrenal-vegetativo (taquicardia, pa-
lidez, opresion, temblor, horripilacion, poliuria,
cefaleas, vértigo, lipotimia, ete.), a la pérdi-
da del conocimiento e incluso a la crisis con-
vulsiva. Debe tenerse en cuenta esta posibilidad
frente a tales crisis en los hipertensos porque
con frecuencia corresponden a la existencia de
un tumor suprarrenal (adrenaloma, cromafino-
ma) cuyo tratamiento seria necesario.

La mayor parte de las crisis de “amagos”
que dejan algun residuo, o que han tenido claro
caracter focal, son en realidad trombo-malacias,
lo cual supone un mal pronostico por ir frecuen-
temente seguidas del ictus apopléctico, o por
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provocar a la larga, en virtud de sus repeticio-
nes, un déficit motor, psiquico, etc., creciente.

Pero al lado de estas posibilidades debe re-
conocerse la existencia de fenomenos angiospas-
ticos, que preferimos llamar eclampticos para
senalar mas claramente su diferencia de indole
genética con los anteriores, en los cuales el pro-
nostico, sin ser totalmente bueno, es mucho me-
nos malo que en los anteriores, y que frecuen-
temente ceden como las crisis eclamptieas y las
epilépticas por la teraréutica anticonvulsivante
(hidantoidato, luminal, etc.).

RESUMEN,

Se describe la existencia de accidentes
eclampticos, angiospasticos, en el curso clinico
de los hipertensos esenciales, que deben ser te-
nidos en cuenta al lado de otros tipos de acci-
dentes agudos neurolégicos que estos enfermos
pueden presentar.
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REINFECCION EN LA FIEBRE ERUPTIVA
PLURIORIFICIAL

F. AvarLAa HURTADO.
Alguazas (Murcia).

1

En una nota clinica sobre la fiebre eruptiva
pluriorificial (F.E.P.0.), publicada en esta
misma Revista, expuse dos casos de esa enfer-
medad. Siendo de observacion muy poco fre-
cuente el citado proceso, decia alli que estaba
justificada toda aportacion que enriqueciese la
bibliografia nacional; reducida, por entonces, a
los trabajos de RoDRiGUEZ MORENO y Péu Diaz
y de PEREZ SOLER, en el terreno de la Patologia
infantil; al de PEDRoO PONS y cols., en el de la
de adultos. Posteriormente a mi nota, s6lo he
podido leer la comunicacion de TORNOS SOLANO
y NoLLA PANADES.

Persiste, pues, la rareza de observaciones o al
menos de publicaciones sobre la F. E. P. O. Des-
de la fecha de la mia, he visto varios casos de
1la enfermedad pluriorificial. Expondré ahora
uno: el de la misma enferma de mi primera
historia clinica, que ha mostrado una reinfec-
cién en el pasado diciembre.
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La sefiora Esperanza H., después de una convalecg,
cia rapida, se reintegré a sus actividades domésticg
Algunos meses mds tarde inicié su segundo embarag,
No tuvo incidentes patolégicos durante la gestacion, g
parto y la lactancia. Cesé de amamantar al décimy
octavo mes. Transcurrida apenas una semana, present
los primeros sintomas de la enfermedad.

Me parece conveniente describir en paralelo los dy
cuadros eruptivos de esta mujer utilizando los signy
+ ¥ para indicar la presencia-—y la intensidad—
la ausencia de sus diversos sintomas.

—
Primera

Sintomuas enfermednd

Reinfecelon
Queilitis .......... AL R :
Glositis 4 4 |
Estomatitis A S T '
Faringitis ........... $
Conjuntivitis .......... + 4+ 4 .
Rinitis . %
Vulvo-uretritis e
Dermatosis de manos y

antebrazos 3
1d. de pies y piernas
Id. de rodillas y regio-

nes glateas 53
Fiebre .....
Afectacién del estado

general ... .o b
Albuminuria :

La fiebre dura seis dias; pasados otros tantos, lu
lesiones se han reparado y la enferma vuelve a sm
ocupaciones,

II

Vemos en la exposicion anterior a la senor:
Esperanza H. padecer dos veces la enfermedad
pluriorificial. Si aceptamos la indole virasica de
la F.E.P.O., llamariamos primoinfeccién a
cuadro ostentado en febrero de 1949, reinfec
cion, al de diciembre de 1951. En cuanto a la
tesis que considera a la enfermedad como un
equivalente del eritema de Hebra, no procede
discutirla aqui. Proseguiré estos comentarios &
base de su naturaleza infecciosa.

Partiendo de esta base, nos sera licito pensar
en los mecanismos inmunolégicos. Diremos en-
tonces que la inmunidad desarrollada con mo-
tivo de la primoinfeccion se halla casi agotads
al cabo de tres anos, permitiendo que surja la
reinfeccion. Pero habiéndose manifestado ahora
el proceso con sintomatologia algo mitigada
hemos de suponer: o la persistencia de ant:
cuerpos especificos contra el virus o la rapids
suscitacion de los mismos en virtud de reac
cién anamnéstica. (También debe pensarse en la
posible atenuacion espontanea del virus.)

Es interesante senalar el momento biolégico
en que aparece la enfermedad, idéntico para &
primera y la segunda infeccion. La mujer ama:
manta a un nifio de catorce meses en aquélla;
hace s6lo una semana que ha terminado de lac
tar a uno de dieciocho meses en ésta. La situa
cién funcional de la mujer lactante, como la de
la embarazada, es una verdadera “inminencld
morbosa’. Habria habido, pues, un factor de
predisposicién, constituido por ese momento
biolégico de la lactancia.




