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DISCUSIÓN 

Nosotros creemos demostrada la procedencia 
de la misma pared arterial de la sustancia hi-
ertensora que descubrim os en la sangre del 
ｾｲｲｯ＠ durante la excitación del cabo central del 
vago. La tesis de un origen hipofisario pudo ser 
desechada ya anteriormente por experiencias 
en las que demostrábamos el mismo efecto en 
perros previamente hipofisectomizados total­
mente. La más reciente vertida por TAYLOR, 
PAGE y CoRCORAN, de un origen cerebral, que en 
cierto modo corresponde al supuesto de RAAB " 
de la "cefalina", también puede desecharse, en 
virtud de las experiencias referidas; en esencia, 
estos son nuestros argumentos en contra: 

a) la experiencia de "perro partido"; en un 
perro con dos territorios circulatorios, compro­
l::adamente independientes, el estimulo vagal 
produce hipertensión no solamente en el cefá­
lico cuya sangre pasa por la cabeza, sino tam­
bién en el caudal cuya sangre no ha pasado por 
la cabeza. 

b) las experiencias de sección medular ; en 
un !-erro al que se le extirpa un segmento de la 
médula cervical, el estímulo vagal ya no produ­
ce hipertensión, a pesar de que la sangre si­
gue circulando normalmente por la cabeza. 

e) las experiencias de cabeza perfundida; 
solamente mientras esta cabeza conserva las co­
nexiones nerviosas con el resto del cuerpo el 
estímulo produce hipertensión pero no sólo en 
la cabeza aislada pasando al perro perfusor, sino 
también en el piso inferior del mismo perro que 
nada de sangre recibe que haya pasado por la 
cabeza. Al seccionar la médula, y suprimir las 
cadenas simpáticas, la cabeza deja de transfe­
rir sustancias hipertensoras al perro perfusor. 

Otro aspecto, el que más interés nos suscita 
en el momento presente a nosotros, es el de la 
naturaleza de la sustancia presora. Tenemos la 
impresión por las experiencias recientemente 
｣ｯｭｵｮｩ｣｡､｡ｳ ｾ＠ y la inhibición del efecto por la 
dibenamina que se trata de noradrenalina. 
TAYLOR y cols. creen que es una nueva sustan­
cia acaso emparentada con la serotonina, por­
que no ven afectarse la acción hipertensora del 
estímulo vagal, por la priscolina ni la benzo­
dioxana. Nosotros hemos también visto que 
el prisco! no influye, pero el efecto de la dibe­
namina nos parece de gran valor. Acaso es ne­
cesario esperar más tiempo para que el efecto 
de estas drogas sea patente en este tipo de ex­
ｰｾｲ Ｎ ｩ･ｮ｣ｩ｡ ｳ Ｎ＠ Así nos pasó a nosotros que a l prin­
ClplO creímos que la dibenamina no influía y lue­
go hemos visto que sí. No obstante, acerca de 
la naturaleza de la sustancia, es evidente que se 
necesita ulterior trabajo. 

RESUMEN. 

Los autores refieren experiencias que confir­
man su tesis del origen en la pared arterial de 
la sustancia hipertensora que pasa a la sangre 
durante el estímulo central del vago. Se discu-

te, no considerándose aceptable, la posibilidad 
de un origen cerebral. 
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SUMMARY 

The authors describe sorne ｾｸｰ･ｲｩｭ･ｮｴｳ＠ which 
confirm their theory that the origin of the 
hypertensive sutstance which flows into the 
blood during a central stimulus of the vagus, 
may be found in the arterial wall itself. This 
theory is discussed and the possibility of the 
origin l:::eing cerebral is not accepted. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Verfasser beschreiben Untersuchungen, 
die ihre Ausgangsthese bestatigen, wonach 
sich die blutdrucksteigernde Substanz in der 
Arterienwand selbst befindet; bei zentraler 
Vagusreizung geht sie in das Blut über. Die 
Moglichkeit eines cerebralen Ursprunges wird 
besprochen, jedoch abgelehnt. 

RÉSUMÉ 

Les auteurs mentionnent les expériences que 
confirment leur these au sujet de !'origine dans 
la meme paroi artérielle de la substance hyper­
tensive qui passe au sang pendant le stimulus 
central du vague. On discute les possibilités 
d'une origine cérébrale tout en la considérant 
inacceptable. 
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Con nuestra atención tensa hacia los procesos 
displástico-neoplásicos de los órganos de secre­
ción interna y sistemas glandulares con ellos 
correlacionados, que ya en nuestro trabajo pu­
blicado en R. C. E. (1948), y siguiendo el tér­
mino propuesto por el profesor JI:\IÉ..'\'EZ DíAZ .. 
calificába.nos de "incretomas'', hemos reunido 
a lgunos casos más, de los que uno es el que aquí 
comentaremos. Lo exponemos, fundamental­
mente, con el fin de llamar la atención hacia 
el problema fisiopatológico que representa y 
por la trascendencia que su evolución a la can-

( • ) Pt't>senlndo al VI Conp·e:;o de ｐ｡ｴｯｬｯｾｩ｡＠ Dit:::t>:<th a y 
de la ｾｵｴｲｩ＼Ｇｩ￳ｮＮ＠ 'Santander. septiemb¡·e 1951. 
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cerización secundaria puede tener-supone, pro­
bablemente, la vida de muchas mujeres-, ya 
que es problema debatido y diversamente esti­
mado en su cuantía por los dife1·entes autores 
que se han ocupado del tema. Quienes como As­
CHOFF, EWIXG, ｋｏｘｊｅｔｚｾｬＮＬ＠ BILLROTH, MAC CAR­
TY, SE:i\IB, RoDl\IAN, etc. estiman que la "masti­
tis quística crónica", término inapropiado en el 
sentir de muchos autores, o displasia mamaria 
en general, o incretoma de la mama, tiene una 
relación definida con el cáncer del órgano. Así 
ROD:.\IAN. encontró esta asociación en el 15.5 
por 100 de SUS casos, y para CHEATLE y CUTLER 
se podría calcular en un 20 por 100 aproximada­
mente el porcentaje de ellos en los que el cán­
cer mamario tiene su comienzo sobre lesiones 
previas de la repetida mastitis quística crónica. 
WARREX abona este cliterio, en tanto que otros 
autores, más escasos, ciertamente, han sosteni­
do la idea de que a:..nbos estados, incretoma y 
cáncer, no tenían relación alguna (CA:\IPBELL) 
JoHxsox). GESCHICKTER resume las observacio­
nes hechas en demostración de la opinión de 
que existe la citada relación causal, en una se­
rie de puntos, que, por 5U concisión y claridad, 
transcril:Hmos: 

l. En muchos casos. las mamas extirpadas 
por cáncer presentan las alteraciones de algu­
na de las formas de mastitis quística crónica, 
ya sea macroscópica o microscópicamente. 

2. En la investigación histológica se han 
encontrado grados de transición entre los dos 
estados. 

3. En la producción experimental del cán­
cer mamario en ratones, usando sustancias es­
trogénicas, se han encontrado alteraciones en 
la glándula, semejantes a las de la enfermedad 
quística, precediendo a las alteraciones propias 
del cáncer. 

4. En algunas enfermas en las que se ha 
llegado biópsicamente al diagnóstico de ､ｩｳｰｬ｡ｾ＠
sia mamaria, y tratadas como tal, se ha des­
arrollado posteriormente un cáncer. 

Del examen estadístico detallado se viene a 
concluir, también, que la coincidencia de las 
dos enfermedades no es casual, y supera, con 
mucho, el cálculo de probabilidades en las gran­
des series, si bien es verdad que se necesita 
un estímulo adicional, hormonal en la mayor 
parte de los casos, como los cambios de la me­
nopausia, la inyección de grandes dosis de es­
trógenos, etc., para provocar la degeneración 
maligna. 

Como bajo el término genérico de mastopa­
tía quística se engloban estados distintos histo­
lógica, ｦｾｮ｣ｩｯｮ｡ｬ＠ y evolutivamente, tendremos 
que hacer una'distinción entre los cuadros que 
comprenden, separando así por una parte, la 
simple mastodinia, o tejido mamario de densi­
dad aumentada, dolorosa; por otra parte, la 
adenosis, enfermedad adenoquística o micro­
quística, o enfermedad de Schimmelbusch, muy 
discutida, y por último la enfermedad quística, 
con todas sus variedades. 

Desde el punto de vista clínico, la mastodinia 

se presenta en mujeres de 25 a 40 años de edad 
preferentemente solteras o casadas poco fér: 
tiles, con un dolor localizado en una zona de la 
glándula (especialmente el cuadrante superoex. 
terno), que aparece sensible, más dura y fina. 
mente granulosa que el resto del parénquima. 
En el prcmenstruo suelen acentuarse estos do. 
lores, y, en ocaswnes, toda la sintomatología 
local se ha visto desaparecer espontáneamente 
para reaparecer de nuevo, bien en la propia lo. 
calización anterior, o en la otra mama. La for. 
ma granular en mamas no completamente des. 
arrolladas, indica, en las mujeres jóvenes, un 
defecto hormonal de la estimulación del des. 
arrollo o una disfunción próxima a la acloles. 
cencia que las ha detenido en su evolución nor­
mal. reaccionando después a las nuevas circuns. 
tancias de estimulación centrógena, como em. 
barazos, etc., de una manera patológica. 

La adenosis o enfe1 medad adenoquística, se 
caracteriza por la apat ición, sobre mamas den· 
sas y pequeñas, por lo general, de nódulos 
múltipleg, duros. distribuidos habitualmente en 
la periferia del parénquima, formándole como 
un reborde fibroso, que delimita perfectamente 
la extensión del parénquima glandular. Predo­
mina en las mujeres poco fecunda:;, con itTcgu· 
laridadcs menstruales en sentido de polimeno­
rrea. Por el carácter palpatorio, que hemos ci· 
tado, se distingue <'laramentc de !u mastopatía 
dolorosa tumefacta rnastodínica. 

La enfcrn t' ldd q tblte, ¡ )1 fm <: ma ¡r 
p1a de mujeres en la proximidad de la meno· 
pausia, y, naturalmente, su característica es el 
quiste, solitario o múltiple, hasta dar, en oca· 
siones, la mama }JOliquística. Se suele presentar 
en mamas de buen tamaño, e incluso adiposas o 
adipofibrosas. El diagnóstico diferencial con las 
formas precedentes no es difícil por tanto. 

Entre otros aspectos de interés que ofrece la 
diferenciación de los diversos tipos de clispla· 
sia mamaria, existe el que ha motivado este 
trabajo. La relación que separadamente pue­
dan tener con el desarrollo posterior del cán· 
cer mamario, y es precisamente la forma que 
pudiéramos llamar intermedia, la adenosis o 
tipo adenomatoso difuso de degeneración pa· 
renquimatosa, la que con más frecuencia se ha 
visto asociada al adenocarcinoma o al cáncer 
en general, mientras que la asociación de este 
último con el estado de mastodinia constituye 
para LEWIS y GESCIIICI(TER una excepcional 
e ven tualidl'!-d. 

Nuestro caso es el siguiente: 

!t.}nferma de trcinta y ocho años, natural df' San Cle· 
mente (Cuenca), casada, quf' hacc unos dos meses, Y 
de un modo casual, notó que la palpación de la zona 
supcrocxterna de la mama izquiC'rda C'ra algo dolo:?· 
sa, sin que pudicra d<'cir si existía alguna formacJOn 
más o menos nodular individualizada. Entró <·n pr<'ocu· 
pación y se observó minuciosament<', comprobando la 
pcrsistencia d<'l dolor palpatorio, en comparación con 
el que le producía la palpación d<' la mama ､｣ｲ･｣ｨｾＬ＠ Y 
la aparición dc un ligero dolor irradiado dC'sde ､ｊ｣ｾ｡＠
zona hacia la axila y la espalda. No ha tenido ningu? 
otro sintoma dp origen mamario; ni astenia, ni p<!rdJ· 
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da dt' pt'SO, etc. Su menarquia se produjo a los quince 
añ 5 siendo sus reglas, toda. la vtda, escasas Pn ean­
t'do d y duración (dos dias), sm tl•ncr períodos dP ame-
1 ｲｾ･｡＠ 0 alt!'raeionrs en el ritmo nwnstrual. Ha esta-

no · t · d d b do embarazada cmco .. vrces, ?men o os a ortos de 
Ocos mcsrs y trrs hiJOS qur v1ven, sanos. Ha lactado, 

p t h" normalmcntr, a sus res IJOS. 
padrció después del prim<•r patLo una fi<.'brp purrpc­

ral. Entr<.' sus antPccdrntes personalps no rccuPrda !'n­
fermcdadcs. Dr los anLrccdrntrs familiares hay que 
resaltar que a su madre la op('raron de un fibroma ute-
rino. 

En la exploración d<• la !'nf!'t ma se obti,·n!'n los 
sigui!'ntrs datos: Está bien eonstituida y nutrida; su 
pi!'l, conjuntivas y mucosas bien coloreadas. Tirnc unos 
pequ<'fios xant(')asmas t•n los párpados infcrior<.'s. No 
se palpan adrnopatias patológicas, ni hay ｾ｡ｬｴｯ ｳ＠ vascu­
lares en el cuc•llo. 

Los pulmonrs son normaks a la prrcusión .Y auseul­
tación. También lo son los tonos cardiacos. 72 pulsacio­
nrs, rítmicas. No hay <'d!'mas. La tensión arterial es de 
máxima 11 y mínima 7. AbdomPn: no hay puntos ni 
70nas dolorosos. No se palpa nada anormal; t'l hígado 
y el bazo no están ｡ｵｾ＼ Ｚ ｮｴ｡ｲｬｯｾ Ｎ＠ . _ 

Las pupilas son JSOCOI'Jcas y reaccwnan o1en a la luz 
y acomodación. 

Ambas mamas, a la inspl't'CJón, aparecen iguales. sin 
d!'sviación del pl' Zón, rPtraccionrs de la piel, cte. Unica­
mcnte es dabll' aprl'ciar una fina red venosa más apa­
rente rn el lado izquierdo. sobre la zona supurstam<'nte 
pnferma, que sobre la homóloga del lado derecho. 

En toda la parte latNal, sup<·rior P inft•rior l'Xterna, 
dr la mama izquil•nla, !'<' palpa una · formación conti­
nua, sin nódulos individualizados, consistl ncia l'lástiea, 
que no es dolorosa a la palpación cuidadosa, y que pa­
rl'ce cxtcndt•rse hacia la axila del mismo lado, en la que, 
por otra part(•, no ｾｷ＠ palpa formación alguna, ni gan­
glionar, 111 dt• otro orígt•n. La pid que cubre la mama 
t•s absolutamcnlP normal. no se Il'trae con las manio­
bras de ('Xploración habituah•s. ni se encuentra inva­
dida por la •·formación subyact•nh•". ｾｯ＠ hay cambios 
en su coloración. El pezón y la areola mamarios son 
completamente normales. Los planos profundos no apa­
recen tampoco invadidos. 

En la exploración radiológica los pulmones, la silue­
ta cardíaca, el pedículo vascular y el mediastino apare­
cen completamente normales. 

Los análisis de sangre practicados no han mostrado 
anemia ni alteraciones <·n la f6Imula hemática. tiem­
pos de coagulación, hcmonagia y Quick. La velocidad 
de sedimentación de 5, indice de Katz, rigurosampntc 
normal. 

Ante .!Stc cuadro y casi únicamente por tener siem­
pre presente la posibilidad dt> "evolución maligna" de 
estas lesiones dE' la mama, st> la indicó la nC'ccsidad de 
P•acticar una biopsia cuyo r<'sultado ha sido revelador. 
El informe' del anatomopatólogo, Dr. ORTIZ PICó:\, dice 
lo siguiente: "El examen histológico de las porciones 
más duras de la pieza operatoria rC'mitida, evidencia la 
estructura de un carcinoma sólido, simple, por consi­
guiente plurinoduliformC', observándose zonas contiguas 
!'n las que se conserva la tC'xtm·a dC' la glándula ma­
maria alterada por una intensa cstromo-rcacción infla­
ｭ｡ｴｾｲｩ｡Ｌ＠ con alipias análogas a las de la mastopalía 
crómca quistica." 

Se trata, pues, de un estadio precoz del des­
arrollo de un cáncer mamario sobre una dis­
ｰｬｾｳＮｩ｡＠ mamaria, que si por ｳｵｾ＠ características 
chmcas de palpación podía haberse interpre­
ｴｾ､ｯ＠ como un estado de mazoplasia, en el sen­
tido de CHEATLE y CUTLER> por la edad, de la 
･ｮｦ･ｲｭｾＬ＠ su historia genital, con signos de dis­
cret? h1poovarismo, y la fina red venosa sobre 
la ｰｾ･ｬＬ＠ a la que aquí se ha dado un gran valor, 
ｨｾ｢ｮｾＱＰｳ＠ de sospechar el diagnóstico que la 
b1?PSla posteriormente confirmó, consiguiendo 
as1 un diagnóstico realmente precoz en un mo-

mento ideal para el pronóstico de la enferma. 
Este diagnóstico precoz es, realmente, el caba­
llo de batalla sobre el que cabalga la eficacia de 
la lucha contra el cáncer, hoy por hoy. Tene­
mos que insistir, una vez más, dirigiéndonos al 
médico general, del cual depende el éxito o fra­
caso de complicadas técnicas terapéuticas espe­
cializadas, que el diagnóstico precoz del cáncer 
de la mama se basa, especialmente, en un ele­
vado índice de desconfianza y sospecha. Que los 
síntomas clásicos: tumor o abultamiento de la 
mama, adherencia a la piel, retracción del pe­
zón, adenopatías palpables, etc., son propios de 
un proceso neoplástico avanzado, que disminu­
ye considerablemente las posibilidades del éxi­
to terapéutico. En todo caso hay que ir a una 
exploración a fondo, con biopsia, si se conside­
ra necesario, pues resuelve por sí misma algu­
nos casos de peq.ueños nodulitos benignos; no 
tiene mortalidad, como tampoco la punción­
biopsia-aspiración de quistes de la mama, y 
puede ser decisiva para el diagnóstico. Debe­
mos decir con RIDDELL> que en caso de la míni­
ma duda no tiene la más leve justificación un 
período de observación. La ausencia de adhe­
sión de la piel o de los planos profundos, así 
como la de adenopatías palpables en la axila, 
pueden conducir a retrasar la operación; pero 
la ''urgencia" de su realización la subraya el 
hecho de que más de la mitad de los cánceres 
de mama, sin adherencias cutáneas, tienen ya 
.netástasis en los ganglios axilares, aun sin 
haber alcanzado tamaño palpable (30 a 45 por 
ciento según RIVER> ｓｉｌｖｅｒｓｔｅｉｾ＾＠ TA.'\':::>UE, To­
PE, GROUT y NICHOLAS). En la estadística de 
RIDDELL figu-ra un 51 por 100 de adenopatías me­
tastásicas en enfermas en las que el tumor no 
estaba adherido a la piel, que, a su vez, era 
el 26 por 100 del total de enfermas. Con el 
tumor adherido a la piel (7 4 por 100 de los ca­
sos), ya tenían adenopatías el 72 por 100 de los 
mismos. Se desprende de estos hechos la necesi­
dad de no tener excesivamente en cuenta la 
presencia o ausencia de adenopatías palpables, 
en la consideración diferencial en cuanto a be­
nignidad o malignidad de una formación que 
se encuentre en la mama. 

En el importante trabajo de HAAGEXSON y 
STOUT analizando los resultados .tardíos de los 
tratamientos de enfermas con cáncer de la ma­
ma atendidas en el Presbyterian Hospital de 
Nueva York durante un período de veinte años, 
se comprueba la futilidad de la intervención ra­
dical en los casos que tienen edema de la piel 
sobre el pecho, nódulos metastásicos en la mis­
ma piel, aspectos inflamatorios de la misma, me­
tástasis lejanas, o cuando el cáncer se desarro­
lla durante un embarazo, casos que son consi­
derados como inoperables y subsidiarios de 
otros tipos de tratamiento, radioterápico o en­
docrino, que de antemano se juzgan como me­
ramente paliativos. 

Abandonada la teoría inflamatoria propia­
mente dicha para explicar la patogenia de es­
tos trastornos displásticos, ya es admitida por 
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todos los autores una íntima relación de la mis­
ma con el fisiologismo endocrino, dentro del 
complejo sistema que rige el desarrollo y acti­
vidad de los órganos productores de hormonas 
sexuales y de los órganos efectores en los que 
se manifiesta la acción plural de las mismas. La 
hipéfisis gonadotropa y mamotropa: los disova­
rismos primarios o secundarios, por falta de 
respuesta a la estimulación hipofisaria, etc., in­
tervienen en la formación lobular de la mama, 
base del hastorno displástico. Así en la masto­
dinia, la susodicha formación lotular está co­
mo determinada parcialmente, proliferado el 
estroma y disminuído el número de brotes ca­
naliculares, que, además, crecen irregularmen­
te. En la mama de Schimmelbusch o adenosis, 
la fotmación lobular normal está reemplazada 
por una proliferación epitelial en el interior de 
los canalículos, que hacen aparecer diminutos 
quistes y papilomas. En la enfermedad quísti­
ca,lóbulos normales involucionados pueden ser 
sustituídos, a \ eces, por grandes o medianos 
quistes que se han desarrollado a partir de los 
brotes del fondo de los canalículos terminales. 

E l no encontrar la displasia mamaria en las 
mamas masculinas, ni en la adolescencia. ni en 
el embarazo, en el que el estímulo intenso de la 
formación lobular normal las hace retrogradar. 
hace que sea considerada. repetimos, como ex­
presión de una dbfunción ovárica en mujeres 
regladas. En lo que no se está de acuerdo, ni 
los conocimientos actuales resuelven categóri­
camente el problema, e::; en el hecho de cuál pue­
da ser la naturaleza exacta del trastorno en­
docrino. TAYLOR) FRIEDMAN y colaboradores, 
BUCHER y GESCHICKTER, NATHANSON, etc., han 
es tudiado con métodos endocr inológicos de va­
loración de excreción urinar ia, el fact or hipofi­
sario-gonadoestimulante, así como los estróge­
nos, etc., etc., y han llegado a la conclusión de 
que no se podían considerar significativos para 
el origen y patogénesis de la displasia mamaria. 

Se puede concluir con GESCHICKTER) y basa­
dos en sus estudios clínicos y experimentales, 
que la displasia mamaria, en general, es el re­
sultado de un desequilibrio hormonal ovár ico, 
por el que existe un predominio de la función 
foliculínica sobre la función luteínica , predomi­
nio que se logra, tanto por un hiperfoliculinis­
mo primario, como, y es lo m ás frecuente, por 
un hipoluteinismo, conservándose normal la 
producción de foliculina. Se ha ce depender del 
hiperestronismo sostenido, en grado var iable, 
la génesis de uno u otro pr oceso de los que inte­
gran este grupo nosológ ico, y así el más inten­
so provocaría la enfer medad quística y el gra­
do más suave, la simple mastodinia (LOESSER) 
ATKINS}. No conocemos, sin embargo, desgra­
ciadamente, los factores etiopat ogénicos por los 
que una lesión displástica puede transformarse 
en una neoplasia maligna, y t odos los datos e 
interpretaciones acerca del valor y jerarquía 
de los que fundamentalmente se incriminan : 
factor genético, factor lácteo o lactación, y fac­
tor hormonal, tienen forzosamente un cariz es-

timativo. Con DARGEN, PAPILLON y GUINET di. 
ríamos ｱｵｾＬ＠ parece que la ｩｮ ｴ ･ ｲ ｦｾｲ･ｮ｣ ｩ ｡＠ ､ ｾ＠ su 
mutua accwn es tal, que no debenan ser juzga. 
dos aisladamente, sino cada uno en relación con 
la función de los otros dos, y ante cada caso 
ｩｮ､ｩｶｩ､ｵ｡ｬｭ･ｮｾ･Ｎ＠ ponderar su importancia, Ｑｾ＠
cual nos podna dar, de antemano, una impre. 
sión pronóstica respecto de la eficacia posible 
del tratamiento hormonal aislado, que suele ser 
el que se utiliza, en primer lugar, para comba. 
tir la displasia mamaria. Ha consistido éste 
sucesiva;nente. en la aplicación de estrógenos ｾ＠
grandes dosis: andrógenos: pl'Oductos mamo. 
tropos, estimulantes del desarrollo normal de 
la mama, y, por último, pt'ogesterona u otros 
esteroides similares al producto del cuerpo lú­
teo. Según la ex!,eriencia de nuestros ｡ｵｴｯｲ･ｾ＠
y de acuerdo con el concepto antes expuesto, Ｑｾ＠
más raciOnal es la estimulación de la función 
luteínica, o su sustitución, medicamentosa. 

Los andrógenos, e IIH;luso la castración, ten­
drían un papel unicamente en el tratamiento 
del cáncer de mama ya de:-;anollado, no ｡ｳ･ｾｵｩﾭ
cle a la extirpación Ｈｌ Ｌ ｜ｃａｾＺＭ［ａ｣ＺｾｅＮ＠ DAHC.EX y t'O· 
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SUMMARY 

Sorne considerations are pu t forward on t.he 
subject of cystic endochr ine mastitis and 1ts 
development into cancer of the breast in con· 
nection with a recent per sonal case. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Gr und einer eigenen Beobachtung werden 
Betrachtungen über die endocrine cystische 
Mastitis a ngestellt sowie über ihre Umwandlung 
in Brustkrebs . 



ｾｾＡｾｅｾｌｦｖ＠ VALOR TOPOGRAFIOO DE LOS SIGNOS CLINICOS OEREBELOSOS 307 

RÉSUMÉ 

Au sujet d'un cas personnel on fait des con­
sidérations sur la mastite kystique endocrine et 
da sa transformation en cancer de mamelle. 

SOBRE EL VALOR TOPOGRAFICO DE LOS 
SIGNOS CLINICOS CEREBELOSOS 

J. V. ANASTASIO. 

Instituto dt:' ｾ･ｵｲｯ｣ｩｲｵｧｬ｡＠ (Dr. S. OBRADOR) . 
Cllnica Médica del Prof. Jnü:NEZ DIAZ. Madrid. 

La moderna :fisiología del cerebelo se inicia 
a principios del siglo pasado. Ya en 1809, Ro­
ｌａｾＭｭｯＬ＠ basado en sus estudios sobre animales 
cerebelectomizados, introduce los conceptos fun­
damentales, sus tentados hasta la fecha: a) La 
destrucción de este órgano ocasiona alteracio­
nes posturales y de los movimientos volunta­
rios. b) De su extirpación no se sigue pérdida 
de conciencia. 

Pero desde que RoLANDO iniciara sus estudios 
hasta el momento actual, los avances consegui­
dos en lo que al funcionamiento del cerebelo se 
refiere, han sido grandes y han seguido un rit­
mo rápido que sólo a manera de recuerdo histó­
rico y someramente hemos de bosquejar. 

Los trabajos de LUCIANI, clásicos en la fisio­
logía del sistema nervioso, en los que se descri­
ben como resultado de la ablación del cerebelo, 
las tan conocidas fases de: adinámica, de déficit 
Y de compensación, fueron precedidos por otro 
concepto, fundamental entonces y en pie hasta 
hace pocos años, debido a FLUORENS: "El cere­
belo funciona como un todo". 

Este criterio unitario, sustentado también 
ｐｾｲ＠ Ll!CIANI) se vió pronto apoyado por las con­
tn?uclOnes de GOLGI) primero, y de CAJAL des­
ｰｾ･ｳＬ＠ demostrando que la corteza cerebelosa, a 
dtferencia de lo que ocurre con el cortex cere­
bral, J:>OSeía una estructura simple y una marca­
da umformidad morfológica. 

SHERRINGTON y más tarde RADEl\1AKER se 
ｭｾ･ｾｴｲ｡ｮＬ＠ asimismo, de acuerdo con la teoría 
ｵｭ｣ｴ ｾｴｾＬ＠ que se ve así defendida por los más 
presbg10sos fisiólogos de la época. Pero ya en 
1903, una voz revolucionaria se alza en contra 
de dich? criterio. Es BOLK) quien estudiando la 
｡ｾ｡ｴｯｭＱ｡＠ comparada del sistema nervioso, lle­
go a_ asignar funciones limitadas y específicas 
en cterto modo, a la mayor parte de los lóbu­
los c_erebelosos; la moderna concepción de tan 
apasiOnante problema, verá así la luz, pero es 
solo_ 23 años más tarde cuando VAN RIJNBERK) 
realizando experiencias en varias series de ani­
ｭ｡ｬｾｳＬ＠ _encuentra centros para el control de los 
mov1m1ento del cuello y cabeza en el lóbulo sim­
plex, para los de las extremidades en crus I, y 
en crus II, para los de las inferiores. 

Se habrá dado un paso gigantesco en un pro­
blema, de cuya evoludón va a surgir todo el 
moderno concepto del funcionamiento cerebe­
loso. 

l:'a cuestión quedó así planteada, con apor­
taclOnes de gran interés en las que no podemos 
detenernos ahora, hasta que en 1941 comienzan 
a conocerse los hallazgos de SNIDER y STOWELL. 
Sus experiencias, realizadas sobre monos, de­
mostraron · la existencia en el cerebelo de áreas 
táctiles, localizadas por un lado en el lóbulo 
paramediano y con representación bilateral, y 
por otro, e ipsilateralmente aquí, en el lóbulo 
simplex y lóbulo anterior. Incluso llegaron a 
subdivir tales áreas en localizaciones de mayor 
selección, para pierna, brazo y cabeza (de arri­
ba a .abajo en el lóbulo simplex) y cabeza, bra­
zo, pterna en el lóbulo paramedio. 

Ya Dow) en 1939, encontraba estimulando 
eléctricamente los nervios ciático y safeno la 
existencia de potenciales cerebelosos en 'las 
mismas áreas. Y unos años más tarde (1943) 
AoRIA.."'" llegaba a conclusiones parecidas por la 
estimulación de las terminaciones táctiles. 

Contribuciones posteriores han ido ampliando 
más y más estas modernas investigaciones. 

Los estudios de ｓｾｄｅｒ＠ y MAGOIDI') ELDRED) 
Rossi, ｆｵｌｔｏｾＬ＠ ADRIAN, etc., son de la mayor ac­
tualidad. Y aun cuando no hemos de hacer más 
hincapié en este recuerdo :fisiológico, que no 
pretende ser sino eso, un recuerdo, no queremos 
cerrar esta revisión sin mencionar a MoRUZZI) 
quien en una monografía recientemente publi­
cada ("Problems in cerebellar Physiology") 
realiza un detallado estudio, donde recoge 
además, los más modernos conocimientos que 
pueden aportarse hoy sobre esta materia. 

El magníficú trabajo de MoRUZZI) dedicado 
sobre todo al lóbulo anterior del cerebelo, revi­
sa las relaciones funcionales córtico-cerebelo­
sas, la facilitación e inhibición del tono postu­
ra! a los distintos niveles, así como la influen­
cia del cerebelo en la esfera autonómica. 

Todo esto, como se ve, cambia por completo 
la concepción clásica a que al principio aludía­
mos y la continuación de estos estudios, de un 
enorme interés hoy, abrirá, sin duda alguna, 
nuevos y amplios horizontes en la comprensión 
funcional del cerebelo. 

Por eso hemos querido aprovechar las ense­
ñanzas de estos hallazgos experimentales y tra­
tar de ver su posible aplicación a la clínica, ob­
servando en los enfermos con lesiones en el ce­
rebelo, posibles relaciones entre la zona donde 
se localizan dichas lesiones y los síntomas ce­
rebelosos que en cada caso presentan. 

De este modo, hemos recogido cincuenta ca­
sos de procesos expansivos de la fosa posterior, 
verificados operatoriamente y estudiados en el 
Instituto de Neurocirugía por el equipo del 
doctor S. OBRADOR. 

Este estudio se refiere, pues, fundamental­
mente, a una simple observación de las relacio­
nes que en cada caso existen entre el lugar de 
la lesión y los síntomas que como expresión del 


