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P A R T E IV 

E N F E R M E D A D E S D E L C E R E B R O 

INTRODUCCION 

ESTEUCTUEA Y FUNCIONES DEL CEREBRO 

E l conocimiento que poseemos de la estructura y funciones del cerebro 
deriva de diversas fuentes. L a simple disección del cerebro sólo nos revela 
los perfiles groseros de su estructura anatómica y puede conducir á error al 
investigador que con su solo auxilio se proponga desentrañar las complexas 
relaciones de sus diferentes partes. Con el auxilio del microscopio se puede 
descubrir la estructura de porciones aisladas, pero la dificultad, y aun la 
imposibilidad de seguir el curso de las fibras nerviosas, en puntos en que se 
entrelazan millares de ellas, reducen á muy .estrechos límites los resultados 
que por el simple examen microscópico pueden obtenerse. E n cambio la 
diferenciación realizada de una parte por los procesos de degeneración, y de 
otra por el de desarrollo, nos ha permitido conocer multitud de hechos de la 
más alta importancia, que de otro modo hubiesen permanecido ignorados. 
L a íntima correspondencia entre los resultados obtenidos por estos dos 
métodos, ó sea el estudio del desarrollo y el de la degeneración, no sólo 
patentizan su gran valor, sino que justifican la confianza que merecen las 
indicaciones suministradas por cualquiera de ellos, cuando no es posible 
la aplicación combinada de ambos. Corresponde á TTJECK el mérito de haber 
descubierto el hecho y la significación de la degeneración secundaria, y fué 
FLECHSIG el primero que puso de manifiesto el valor de los datos histológicos 
del desarrollo, merced á investigaciones que han asentado muchos puntos 
de la anatomía del cerebro sobre un terreno mucho más firme que los conse
guidos por cualquier otro método. Estas investigaciones han sido hábilmente 
ampliadas por BECHTBEEW. 

Las funciones del cerebro han sido comprobadas mediante tres métodos. 
Primeramente la agrupación estructural de sus partes suministra importantes 
indicios sobre su función, indicios cuya significación es proporcionada á la 
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simplicidad de su estructura y á la claridad de sus conexiones. Por ejemplo, 
un grupo de células nerviosas da origen á las fibras de un nervio craneal, y 
de esto se deduce que la función de estas células es excitar las fibras 
nerviosas si el nervio es motor, ó recibir las excitaciones que lo atraviesan 
si el nervio es sensitivo. Es otra fuente de conocimiento el resultado de 
los experimentos en animales á los que se excinde, destruye ó estimula 
alguna porción del cerebro, y se observan los efectos que resultan. Son muy 
importantes los resultados de esta manera obtenidos por HITZIG , FEERIEE, 
MUNK y otros, pero aunque de ellos se deduzcan presunciones muy expresi
vas respecto del cerebro humano, no pueden aceptarse como hechos conclu-
yentemente demostrativos, y las conclusiones que de ellos se deduzcan no 
pueden aplicarse al cerebro humano sino á condición de que sean confirmadas 
por la tercera fuente de conocimiento, esto es, por los experimentos sumi
nistrados por los procesos morbosos, las lesiones accidentales, ó los procedi
mientos quirúrgicos. A esta última fuente es á la que tenemos que dirigir 
nuestra atención para adquirir conocimientos exactos y pruebas seguras de 
las funciones de las diferentes partes del cerebro humano. Desgraciadamente 
las condiciones de los estados morbosos y traumáticos son por lo general 
muy complexas, y sus manifestaciones son, por consiguiente, muy complica
bas y difíciles de interpretar. Nuestros conocimientos se enriquecen, pero 
<ion lentitud, á pesar del enorme contingente de prolijas observaciones que en 
el momento actual se dirigen á este objeto en todas partes del mundo. 

L a siguiente descripción de la estructura y funciones del cerebro no 
tiene la pretensión de ser completa. Su objeto es recordar al estudiante los 
hechos que más necesita conocer para comprender los síntomas y patogenia 
de los estados morbosos. Por desgracia nuestros conocimientos son todavía 
incompletos, aun respecto de los hechos fundamentales. Están todavía por 
resolver muchas cuestiones de gran importancia, y respecto de otras se han 
dado soluciones completamente contradictorias por investigadores de igual 
competencia. Las opiniones que aquí formulamos sobre algunos de estos 
pantos no son sólo el resultado de un estudio comparativo de los trabajos 
ajenos, sino también en muchos casos de la observación y el examen propio. 
Las funciones del cerebro serán objeto de un breve estudio, porque muchas 
de ellas han de ser minuciosamente discutidas al tratar de los síntomas de 
las enfermedades. 

Los pocos puntos de la anatomía de las membranas que tienen impor
tancia médica, serán estudiados más oportunamente al tratar de sus enfer
medades. 

LA COETEZA CBEEBEAL 

L a anatomía de las circunvoluciones del cerebro ha adquirido gran 
importancia desde que se observa que en ciertas partes de ellas se hallan 
localizadas determinadas funciones. Para la descripción completa de las 
circunvoluciones, remitimos al lector á las obras de anatomía, y aquí sólo 
enumeraremos brevemente los hechos más importantes. 
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L a cisura longitudinal divide los dos hemisferios. E n cada mitad del 
cerebro hay tres cisuras de capital importancia (fig. 1 ) , las de SILVIO y 
ROLANDO en la superficie externa y la parieto-occipital, que sólo presenta 
su extremidad en la superficie convexa. La cisura de SILVIO, en la base, 
separa el lóbulo temporal de la superficie orbitaria del lóbulo frontal. y en 
la superficie externa se divide en una rama anterior, corta y otra posterior, 
larga; algunas veces hay dos ramas cortas, una anterior y otra vertical 
(figs. 1 y 3). L a rama posterior separa el lóbulo temporal del parietal. 
Exactamente encima de la bifurcación de la cisura de SILVIO, pero sin unirse 
á ella, está la extremidad inferior de la cisura de ROLANDO Ó sulcv.s 
centralis que se dirige hacia arriba y atrás hasta el surco longitudinal, y 
separa el lóbulo frontal del parietal. E n su curso presenta dos inflexiones, 
una superior y otra inferior, la última de las cuales cae enfrente de la 
circunvolución frontal media, y es un punto de gran importancia. L a cisura 

F R O N T A L 

FIG. l . -Diagrama de las circunvoluciones y cisuras de la superficie externa del hemisferio derecho. 
Las cisuras están marcadas con bastardilla 

parieto-occipital empieza á nivel de la cisura longitudinal, próximamente á 
mitad de la distancia entre el extremo superior de la cisura de ROLANDO y 
la extremidad posterior del hemisferio. Está mejor marcada en la superficie 
interna del hemisferio que en la externa, donde llega sólo á corta distancia 
de la cisura longitudinal. Señala el límite entre los lóbulos parietal y 
occipital. 

Estas tres cisuras son los principales puntos de guía de la superficie 
externa, y son los que nos sirven para marcar las diferentes circunvolucio
nes. E n la cara interna (fig. 2 ) , la cisura parieto-occipital se une por su 
extremidad inferior con otro surco que se extiende hacia atrás á la extremi
dad posterior del cerebro, la cisura calcarina, ' j ambas limitan una zona en 
forma de cuña, el cuneus. E n la mitad anterior de esta superficie interna, 
la cisura calloso-marginal marcha paralelamente al cuerpo calloso, á mitad 
de la distancia comprendida entre éste y el borde del hemisferio, al cual se 
dirige la extremidad superior de esta cisura subiendo hasta detrás del extre
mo superior de la cisura de ROLANDO. Entre este extremo en forma de curva 
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ascendente y el cuneus hay una zona llamada el precuneus, y por su forma 
el Ululo cuadrado. 

L a cisura de ROLANDO pasa entre dos circunvoluciones que tienen la 
misma dirección que la cisura; tales son las circunvoluciones f rontal ascen
dente y farietal ascendente. Estas dos circunvoluciones son de gran impor
tancia porque contienen los llamados centros motores. Se las ha llamado 
también circunvoluciones centrales, anterior y posterior. Se unen por 
debajo del extremo inferior de la cisura de ROLANDO, y la región que ocupa 
la bifurcación de la cisura de SILVIO ha sido designada con el nombre de 
operculum. L a frontal ascendente está limitada por el sulcus fre-centralis, 
generalmente interrumpida por el origen de una ó dos de las circunvolucio
nes ^frontales, superior, media é inferior b primera, segunda y tercera. 
L a superior está en el borde de la cisura longitudinal, y la inferior rodea la 
rama anterior de la cisura de SILVIO. L a parte superior de la circunvolución 

F. Mando 
> r ^ - ^ / / 

FIG. 2.—Diagrama de las circunvoluciones y cisuras de la superficie interna del hemisferio derecho 

parietal ascendente se junta con la parte superior del lóbulo parietal en el 
lóbulo parietal superior, llamado también lóbulo parietal; éste forma tam
bién parte de la región motriz, y lo mismo la cara interna de estas dos 
circunvoluciones centrales, el lólulo paracentral, en la parte anterior de 
la curva terminal de la cisura calloso-marginal. L a parte inferior del lóbulo 
parietal, situado detrás de la circunvolución parietal ascendente recibe el 
nombre de lólulo parietal inferior, y está separada del lóbulo superior 
por la cisura inierparietal llamada también intraparietal. 

L a circunvolución parietal inferior que rodea por abajo á la rama pos
terior de la cisura de SILVIO recibe el nombre de circunvolución supra-
marginal. En algunos cerebros constituye casi todo el lóbulo parietal infe
rior. Algunos autores (TURNEE, etc.) consideran terminada la circulación 
supra-marginal sobre el extremo de la línea curva ascendente que termina 
la cisura de SILVIO, al paso que otros creen que pasa alrededor de esta 
línea, é incluyen bajo este nombre la parte de circunvolución situada detrás 
de la porción curva ascendente de la cisura. Detrás de la rama curva ascen
dente de la cisura de SILVIO está el giras angularis que se extiende por 
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detrás desde el lóbulo occipital, por arriba hasta el surco intra-parietal, y por 
abajo se confunde con las circunvoluciones temporales primera y segunda. Su 
límite posterior es algo arbitrario y corresponde á una línea tirada á través 
de la cisura parieto-occipital. Su límite anterior varía según el área que se 
asigna á la circunvolución supra-marginal ( 1 ) . 

Las circunvoluciones que van desde el lóbulo parietal al occipital por 
la superficie externa se llaman pliegues de unión; la más elevada de ellas 
está en la extremidad externa de la breve cisura parieto-occipital. 

En el lohulo occifital se distinguen tres circunvoluciones cortas, supe
rior, media é inferior. L a superior se continúa con el lóbulo parietal 
superior por la primera circunvolución conectiva. Estas circunvoluciones 
occipitales no siempre están marcadamente separadas. 

E l el lóbulo temporal se pueden distinguir en la superficie externa dos 
ó tres circunvoluciones ántero-posteriores. L a superior ó primera forma el 
límite inferior de la cisura de SILVIO, y se continúa posteriormente con la 
circunvolución supra-margioal ó la angular, ó con ambas, según el sentido 
en que se tomen estas denominaciones. L a cisura situada debajo de esta 
circunvolución recibe el nombre de cisura paralela, por ser paralela á la 
cisura de SILVIO. L a circunvolución ó circunvoluciones (cuando hay dos) 
inferiores se continúan con el lóbulo occipital. 

En la cara interna del lóbulo temporal (fig. 2) se ven dos ó tres circun
voluciones análogas, y la superior de ellas es el gyrus uncinatus, así 
llamada porque su extremidad anterior tiene la forma de gancho. Debajo de 
la cisura calcarina está el gyrus lingualis. E n el resto de la cara interna, 
inmediato al cuerpo calloso está el gyrus Jornicatus, que sólo constituye 
una circunvolución bien marcada en la mitad anterior del cerebro donde la 
cisura calloso-marginal le separa de la circunvolución marginal, que es en 
su mayor parte la cara interna de la circunvolución frontal superior. Las 
otras divisiones de la cara interna han sido ya enumeradas. En el fondo de 
la cisura de SILVIO están situadas las pequeñas circunvoluciones de la isla 
de R e i l , ó ínsula (fig. 3) en número de cuatro ó cinco (fig. 3 I á V ) y que 
se extiende á manera de un abanico. Detrás de la ínsula, pero dentro aún 
de la cisura de SILVIO, hay dos circunvoluciones que unen la primera tem-

(1) L a importancia atribuida á la circunvolución angular exige que fijemos la atención sobre los 
diferentes sentidos en que se ha empleado esta palabra. GRATIOLET adoptó la denominación de 
pliegue carteo, aplicada por él á la circunvolución del cerebro del mono que rodea el ápice de la 
cisura de SILVIO, y que formando un girus simple, es tá limitada posteriormente por la fisura parieto-
occipital que en el cerebro del mono se extiende mucho sobre la superficie externa del hemisferio. 
Pero al aplicar esta denominación al cerebro, m á s complexo, del hombre, GRATIOLET la limitó á la 
parte posterior de la región situada entre la extremidad de la cisura de SILVIO y el lóbulo occipital. 
Ahora se usa esa denominación en cuatro sentidos : 1.° Toda la región comprendida entre el extremo 
de la cisura de SILVIO y el lóbulo occipital; 2.° los dos tercios posteriores de esta región, señalando 
un surco pequeño, paralelo á la porción curva ascendente de la cisura, como límite anterior del 
gyrus angularis y posterior de la circunvolución supra-marginal que de esta manera pasa alrededor 
de la cisura de SILVIO. E n este sentido la cisura paralela entra en el giro angular; 3.° el tercio poste
rior de esta región; siendo el limite anterior la cisura paralela, hasta la cual se extiende entonces la 
circunvolución supra-marginal; 4.° bajo este nombre (y el correspondiente de/3¿iegi¿e citríjo de los 
escritores franceses) incluyen algunos, no sólo toda esta región, sino también aquella parte del gyrus 
supra-marginalis situada delante de la extremidad de la cisura de SILVIO. E n este sentido corres
ponderá el nombre á toda la región en que se ha desarrollado el pliegue curvo del mono, y esto no 
está en armonía con la significación que han dado á este nombre GRATIOLET y la mayor ía de los 
autores. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 2. 
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poral con el lóbulo parietal. Se les ha dado el nombre de circunvoluciones 
retro-insulares ó tem^oro-jparietdles ( E I , fig. 3). Ni estas circunvolu

ciones ni las de la ínsula son 
visibles hasta que se separan 
los labios de la cisura de SIL
VIO ; de aquí que unan los lóbu
los temporal y parietal. Con 
frecuencia se descuida su exa
men, y tal vez sea esto una 
razón de lo poco que conocemos 
respecto del efecto de la afec
ción aislada de estas circunvo
luciones. Se observará que el 
límite entre los lóbulos frontal 
y parietal separa también las 
dos circunvoluciones ascenden
tes, que desempeñan funciones 
similares, importantes y distin
tas de la mayoría de las otras 
partes del cerebro. De aquí la 

conveniencia de distinguir las partes del lóbulo frontal situado delante de la 
circunvolución ascendente con el nombre de lóbulo prefrontal. 

FIG. 3. — Circunvoluciones situadas dentro de la cisura 
de SILVIO. F S a rama anterior de la cisura. F S c rama 
vertical. F S extremidad de la rama posterior, I — 
V circunvoluciones cortas de la ínsula , R I circunvo
luciones retro-insulares, que unen el lóbulo temporal 
con el parietal. 

;V>-v'í-;;:.:lV':::-.:..-; 

FIG. 4. —Diagrama de la relación de las circunvoluciones con el cráneo; F 1,2 y 3, circunvoluciones 
frontales 1.A, 2.a y 3.a; A F , A P, circunvoluciones ascendentes, frontal y parietal; S P, lóbulo pa
rietal superior; Ang, gyrus angularis ; Oc L , lóbulo occipital; T 1, 2 y 3, circunvoluciones tempo
rales ; F O P, cisura parieto-occipital; F Sy y F , Sy P, cisura de SILVIO y su rama posterior (1). 

RELACIONES DE LA CORTEZA CEREBBAL CON EL CRÁNEO. — L a correspon
dencia entre ciertos puntos de la superficie del cerebro y del cráneo ha sido 

(1) E n esta figura la parte más alta de la cisura parieto-occipital corresponderá a l vértice ó un 
poco por encima del vértice de la sutura lambdoidea. 
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objeto de prolijas investigaciones por parte de BROCA, KEFFTLER, TTJENBE, 
CHAMPIONNIÉRB, FBEÉ, HARÉ, POIRIER, L E FOBT, REÍD, HORSLEY y CÜN-
NINGHAM, algunos de los cuales han formulado reglas para poder determinar 
la posición de varias cisuras y circunvoluciones. L a flg. 4 representa la 
relación general del cerebro con los huesos del cráneo; se presentan varia
ciones individuales más ó menos considerables, pero no tanto que se les 
haya de conceder gran importancia ( 1 ) . Debajo del hueso frontal se encuen
tra casi toda la circunvolución frontal inferior, cinco sextos de la media y 
unas tres cuartas partes de la superior. E l hueso temporal cubre el lóbulo 
temporal, excepto su quinto posterior y el extremo anterior. L a mayor parte 
del lóbulo occipital está alojado bajo el hueso occipital, y el resto de la cor
teza cerebral está cubierta por los huesos parietales. 

Reglas de Horsley.— Mi colega el profesor VÍCTOR HORSLEY, que tanta experiencia 
práctica ha tenido en la cirugía del cerebro, emplea un método para encontrar la 
s i tuación de los centros importantes del cerebro, publicado por él en el International 
Journal of Medical Science, Abr i l 1887, De este trabajo sacamos el extracto siguiente: 

Los principales puntos de or ientación son: 1.° la eminencia parietal; 2.° la curva 
temporal, que en realidad es doble: una inferior que es la mejor marcada y l imi ta l a 
inserción del múscu lo temporal, y otra superior, en la que se inserta la fascia tempo
ral . L a inferior se encuentra m á s fáci lmente haciendo al enfermo que contraiga fuer
temente el m ú s c u l o ; la superior marca el punto en que la parte declive del cráneo 
toma repentinamente la dirección ver t ica l ; 3.° la sutura coronal, que se puede per
cibir generalmente en el punto en que la cruza la curva temporal (este cruce ha sido 
designado por BROCA con el nombre de Stephanion), S i no se percibe la parte superior 
se puede fijar su s i tuación buscando su u n i ó n con la sutura sagital. 

L a sutura parieto-escamosa está debajo del múscu lo temporal; el punto m á s alto 
de su curva está en una línea vertical que pasa exactamente por delante de la a r t i cu
lación de la m a n d í b u l a inferior, á los dos tercios de la distancia que media entre el 
pómulo y la curva temporal. 

E l corto espacio de la un ión del ángulo ántero-inferior del hueso parietal con el 
ala del esfenoides (que corresponde p r ó x i m a m e n t e á la bifurcación de la cisura de 
SILVIO) está casi á la mitad de la distancia entre el Stephanion y el borde superior del 
pómulo . Es ta u n i ó n , pterion de BROCA, tiene la forma de una H cuya rama horizon
tal corresponde al borde superior del ala del esfenoides, y al extremo posterior de l a 
misma corresponde el punto de la división de l a cisura de SILVIO. 

E l extremo superior de la cisura de ROLANDO se encuentra mejor con el plano del 
profesor THANE. Se mide la distancia de la l ínea media de la cabeza desde la raíz de 
la nariz hasta la protuberancia occipital , y se fija el punto medio de esta distancia; 
media pulgada det rás de este punto está la extremidad superior de la cisura de 
ROLANDO. L a cisura forma con aquella l ínea un ángulo de 67°. E l profesor HORSLEY 
usaba al principio una tira larga de metal flexible, de la que salía otra pieza formando 
ángulo de 67°. Colocada la tira á lo largo de la l ínea media de la cabeza con el punto 
de unión de las dos partes en el punto mencionado, el brazo corresponde en su direc
ción á la de los dos tercios superiores de la cisura de ROLANDO. E n su tercio inferior 
es esta cisura algo más vert ical . 

E l doctor CLAUDIO WILSON modificó después el instrumento de HORSLEY, h a c i é n 
dolo consistir en dos piezas unidas una á otra en un ángulo de 6"J0, pero movibles. 
Una de las piezas está marcada con dos series de divisiones; la serie posterior que 
corresponde á la protuberancia occipital, está marcada con letras m a y ú s c u l a s , y l a 
anterior lo está con las mismas letras, pero m i n ú s c u l a s . Con una de las letras gran
des, la B por ejemplo, colocada sobre l a protuberancia occipital, la letra p e q u e ñ a 

(1) ANDERSON y MAKINS, Journ. Anat. and Phys, 1889. 
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correspondiente marca la s i tuación del extremo superior de la cisura de ROLANDO, y 
haciendo deslizar hasta este punto la rama movible á lo largo de la horizontal, la p r i 
mera corresponde en s i tuación y dirección á la cisura mencionada. 

Más recientemente ha introducido Mr. HORSLEY una modificación en su ins t ru 
mento. E n mensuraciones hechas sobre una serie de ejemplares preparados por el 
profesor GUNNÍNGHAM, de Dubl in , observó que la dirección de la cisura de ROLANDO 
tiene una relación definida con la anchura relativa de la cabeza. Así en un individuo 
dólico-cefálico el ángulo formado por la cisura de ROLANDO con la cisura longitudi
nal era agudo, al paso que en los braquio-cefálicos se va acercando gradualmente a l 
ángu lo recto. Estas variaciones se han de tener sin duda en cuenta cuando se trata 
de conseguir la precis ión que exigen los procedimientos qu i rú rg icos , y Mr. HORSLEY 
usa ahora un instrumento en que la rama que marca exteriormente la cisura de RO
LANDO, se coloca en ángulo variable y se fija gon iomét r i camente á la rama correspon
diente á la fisura longitudinal. L a s variaciones de este ángulo dependen de la confor
mación dólico-ceíálica ó braquio-cefálica del cráneo, y se obtiene la medida de éstas 
tomando el índice cefálico de la manera acostumbrada en las observaciones antropo
mét r icas . 

L a rama anterior de la cisura de SILVIO se dirige hacia arriba desde la un ión pa -
rieto-esfenoidal antes mencionada. L a rama posterior se dirige hacia a t rás y arriba, 
exactamente sobre la parte ascendente de la sutura parieto-temporal y desde la parte 
más alta de ésta se encorva hacia arriba hasta el centro de la eminencia parietal. Esta 
dirección sólo es exacta en el adulto. 

L a mitad inferior del surco precentral marcha paralela á la sutura coronal, por 
det rás de la misma. E l surco interparietal está situado en su parte ascendente, á la 
mitad de la distancia entre la l ínea de la cisura de ROLANDO y l a eminencia parietal, 
y luego se dirige hacia a t rás á l a mitad de la distancia entre la eminencia parietal y 
la l ínea media del c ráneo . 

L a c i rcunvoluc ión frontal ascendente empieza inferiormente debajo del ángulo 
anterior inferior del hueso parietal, delante de la prolongación de la l ínea de la cisura 
de ROLANDO, entre ésta y la prolongación de la l ínea de la parte inferior del surco 
precentral, delante de la ú l t ima estará la raíz de la frontal inferior; detrás la frontal 
ascendente y la raíz de la parietal ascendente (1). 

CTtv'-

Ijase lia 

FÍG. 5. - L í n e a s directrices de REÍD FIG. 6.—Relaciones de las cisuras y circun
voluciones con las l íneas directrices(2) 

Reglas dé Reid.—Las más importantes de las reglas de REÍD son las siguientes: Se 
toma como base una l ínea que desde el borde inferior de la órbita pasa por el centro 

(1) E l profesor HORPLEV ha añadido recientemente un capítulo sobre este objeto, en la Memoria 
del profesor GUNNÍNGHAM, The Surface Anatomy of the Primate Cerebrum (CÜNNINGHAM, Me-
moir V I I , Roya l I r ish Acad., 1892). E n ella se encont rarán mayores detalles. 

(2) Debemos al profesor REÍD el permiso de reproducir estas figuras. 
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del agujero auditivo (fig. 5). E l l ími te posterior de l a cisura de SILVIO está debajo de 
los tres quintos posteriores de una linea dirigida desde l a apófisis angular externa 
del hueso frontal hasta un punto situado tres cuartos de pulgada debajo de la parte 
m á s preeminente del hueso parietal (ésta puede llamarse la linea s i lv iana) . L a rama 
anterior sube desde esta l ínea hasta la parte media del pómulo . L a curva temporal 
corresponde p róx imamen te á la cisura entre las circunvoluciones media é inferior. 
S i se prolonga la linea silviana b á s t a l a sutura sagital, se t endrá la posición de la 
cisura parieto-occipital ( y entre esta l ínea y la l ínea base está situado el lóbulo occi
pital). Una perpendicular á l a l ínea base, que arranque de la depresión que hay 
delante del conducto auditivo, cor tará la l ínea silviana en el punto en que la prolon
gación de la cisura de ROLANDO se un i r í a á la de SILVIO, y la s i tuación de la cisura de 
ROLANDO quedar ía señalada por una l ínea que desde este punto fuese á buscar el 
punto en que cortaría á la sutura sagital una l ínea perpendicular á la l ínea base, que 
partiese de ésta desde el borde posterior d é l a apófisis mastoides. Las circunvoluciones 
centrales ocupan p róx imamen te una pulgada á cada lado de la l ínea rolándica . L a 
s i tuación de los centros destinados á la pierna, a l brazo y á la cara, se puede fijar 
fáci lmente, puesto que están situadas á cada lado de la cisura de ROLANDO. E l gyrus 
angularis está inmediatamente detrás de la parte m á s prominente de la eminencia 
parietal. L a primera c i rcunvolución temporal está debajo de la l ínea s i lv iana , sobre 
la oreja y la apófisis mastoides. 

ESTRUCTURA DE LA CORTEZA.—Las fibras nerviosas de la sustancia blanca se i r r a 
dian en la corteza, penetrando entre las células nerviosas y en puntos que se separan 
éstas en grupos verticales. Las células son de varias formas y magnitudes, predomi
nando algunas de ellas en diferentes profundidades desde la superficie, lo que permite 
hacer una división en distintas capas. Cada capa contiene diversas especies de c é l u 
las , pero las que están en mayor n ú m e r o dan á la capa su carácter distintivo. Ex i s t en 
considerables variaciones en las diferentes partes del cerebro en cuanto al n ú m e r o , 
carácter y espesor relativo de las capas, y l a división precisa de ellas ha sido objeto 
de muchas discusiones ( 1 ) . Hay especialmente una marcada diferencia entre los 
caracteres de la corteza de las circunvoluciones centrales (frontal ascendente, parie
tal ascendente y paracentral) y las del resto de la superficie externa del hemisferio. 
Puede decirse en general que las tres capas p róx imas á la superficie presentan casi 
los mismos caracteres en la mayor parte de l a corteza, variando, sin embargo, en su 
espesor. L a capa m á s profunda, p róx ima á la sustancia blanca, es t ambién muy 
uniforme en sus caracteres; las principales variaciones están en los elementos inter
puestos entre las tres capas superficiales y la capa profunda. 

E n las circunvoluciones centrales (como la frontal ascendente), las capas pre
sentan las formas celulares representadas en la primera columna de la fig. T Arr iba , 
junto á la superficie, una capa superficial, delgada, que contiene pocas cé lu l a s , y 
éstas de naturaleza dudosa, y mayor n ú m e r o de corpúsculos pequeños en forma más 
ó menos redondeada. E n todas las demás capas hay también corpúsculos semejantes 
diseminados. Este estrato superficial contiene también muchas fibras nerviosas deli
cadas (REMAK, LOCKHART GLARKE y EXNER). Debajo de ésta hay una capa de células 
piramidales pequeñas, densamente agrupadas, con pocos elementos nucleares. L a s 
células tienen el vért ice de la p i rámide dirigido hacia la superficie. L a capa siguiente 
está com-pnesidi áe células piramidales grandes, menos densamente agrupadas, y par
cialmente separadas en columnas por los manojos de fibras nerviosas. Las cé lu las de 
la parte superior de esta capa son poco más voluminosas que las de la segunda, pero 
van aumentando de t amaño en las partes m á s profundas. E l apéndice de las células 
está dirigido hacia la superficie y de cada uno de ellos sale un apéndice largo. Del 
centro de la base sale otro apéndice que se c o n t i n ú a , según se dice, con el cilindro 

(1) Fueron estudiadas primero por BAILLARGER hace 30 a ñ o s ; y posteriormente lo han sido por 
LOCKHART CLARKE, MEYNERT y otros, y m á s recientemente han hecho sobre ellos prolijas investiga
ciones BEIZ , BEVAN LEWIS, GOLGI, KOLLIKER y RAMÓN Y C^JAL. 
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JtscenJing Frontal First Anneciant 

^ 1 

eje de una fibra nerviosa; al paso que de 
los ángulos salen apéndices que se bifur
can. E n toda esta capa se presentan tam
b ién , aunque en corto n ú m e r o , células 
piramidales p e q u e ñ a s , y en algunas partes 
del cerebro son m á s numerosas en l a parte 
m á s profunda de la capa. L a siguiente está 
caracterizada por células nerviosas de for
ma irregular, y frecuentemente tr iangula
res. Muchas de ellas se parecen á las cé lu 
las motrices de la médu la espinal, y por 
esta razón ha propuesto BEVAN LEWIS que 
se le dé el nombre de capa de las células 
gangliónicas. E l t a m a ñ o de las células varía 
mucho. Algunas son pequeños elementos 
angulares, del t a m a ñ o de las células pira
midales pequeñas de la segunda capa, y 
otras sen tan grandes como las células pira
midales grandes de la tercera; pero unas y 
otras difieren d é l a s dos mencionadas capas 
en que muy rara vez es su forma perfecta
mente piramidal , y en que están colocadas 
con menos regularidad. A d e m á s , se obser
va en esta capa la presencia de algunas cé
lulas que exceden del t amaño de las mayo
res células piramidales, llegando algunas á 
medir triple magnitud que aquél las . Estas 
son las células gigantes de BETZ, considera
das, alguna vez como patológicas , pero hay 
algunos términos de gradación entre ellas 
y las células gangl iónicas ordinarias de la 
misma capa. Las células más gruesas se 
presentan en grupos de dos á cinco, y están 
limitadas á l a región central, a l paso que 
las células gangl iónicas pequeñas de esta 
capa «e observan en la mayor parte de la 
superficie del cerebro. Debajo de esta capa 
hay otra en que a l lado de un corto n ú m e r o 
de células angulares existen muchas células 
fusiformes, y de aqu í su nombre de capas 
de células fusiformes. E n la capa m á s pro
funda de la corteza y debajo de ella está 
la sustancia blanca del hemisferio, entre 
cuyas fibras hay muchos núcleos y algu
nas células angulares y fusiformes, espe-

FIG. 7 . -Esquema representativo de las capas cialmente en la proximidad de la corteza. 
de la corteza cerebral. Los dibujos han sido E l tipo presenta por consiguiente cinco 
copiados de cortes de la circunvolución fron- capas. 
tal ascendente y de la primera de unión (esta E n j re£ri(<n del Cerebro nostpr inr á lan 
cerca de la extremidad de la cisura parieto- . ^ l e g i ó n aei cereoro posterior a las 
occipital). Los cortes me han sido amable- circunvoluciones centrales (y t ambién en 
mente proporcionados, como representación 
de los tipos motor y sensitivo, por el doctor BEVAN LEWIS. Asoending frontal, frontal ascen
dente, First Anneotant, primer pliegue de unión ó circunvolución conectiva. Super. Layer, capa 
super.; Sinallpiram. Layer, capa de células piramidales pequeñas ; Large pyramid Layer, gran
des células piramidales; Granule Layer, capa granulosa; Ganglion-Cell Layer, capa de células 
ganglionares; Fuisform-Cell Layer, capas de células fusiformes; Central Withe substance, sus
tancia blanca central. 
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Laige Pyramicl 
Layer 
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la parte anterior del lóbulo frontal) la estructura de la corteza es m á s ó menos seme
jante á la representada en la fig. 1 , que es un corte de la primera c i rcunvolución de 
u n i ó n . Se observará que las tres primeras capas, superficial, de p i rámides p e q u e ñ a s 
j de p i rámides grandes, son enteramente semejantes á las del otro corte, y lo mismo 
la capa profunda ó de células fusiformes. L a capa de células gangl iónicas es m á s 
delgada, y contienen células muy grandes. Enc ima de e l la , y entre ésta y la capa de 
p i rámides grandes hay otra capa de elementos p e q u e ñ o s , redondos ó angulares, á 
manera de g r á n u l o s , con un corto n ú m e r o de células angulares m á s gruesas, pero 
todavía pequeñas . E s la capa llamada granular. E n la extremidad del lóbulo occipital 

1 esta capa granular es considerablemente gruesa, y las células piramidales es tán 
mucbo menos desarrolladas, a l paso que en las astas de AMMON sólo se encuentran 
estos ú l t imos . E l claustrum está compuesto de células fusiformes, y de aquí que se 
le considere como una parte desprendida de la capa profunda. 

Respecto á la significación funcional de las distintas variedades de células sólo 
podemos formular meras presunciones. E s importante notar que la t rans ic ión de un 
tipo de estructura á otro es gradual en todos los puntos, y que (excepción hecha de las 
células gangl iónicas de mayores dimensiones) todas las formas de células se pueden 
encontrar en casi todas las partes del cerebro. L a localización de las células g a n g l i ó 
nicas de mayor t amaño en las regiones llamadas motrices, y la analogía entre ellas y 
las células motrices de la médu la , induce á creer que su función es con toda probabi
lidad-motriz. Se ha creído que las células piramidales grandes son t ambién motrices, 
pero á juzgar por lo extenso de su dis t r ibución parece probable que la función de 
estas células varíe según sus conexiones. L a preponderancia de las células granulares 
en la porción posterior del cerebro, y su semejanza con las astas posteriores de l a 
médu la espinal hace presumir que su función es sensitiva. 

EEGIONBS FUNCIONALES DE LA COETEZA. — Antiguamente se ponía en 
duda que las diferentes partes de la corteza ejercieran funciones distintas, 
pero investigaciones recientes han demostrado la existencia de esta diferen
ciación, que ha causado una revolución casi completa en la fisiología del 
cerebro y ha ensanchado considerablemente el diagnóstico cerebral. Dieron 
el primer impulso á los nuevos descubrimientos las investigaciones clínicas y 
anátomo-patológicas de HUGHLINGS JACKSON, quien dió á conocer la exis
tencia de centros especiales encargados de los movimientos de la pierna, el 
brazo y la cara, situados á uno y otro lado de la cisura de EOLANDO. 
HITZIG y FRITSCH, en Alemania, descubrieron experimentalmente que la 
corteza del cerebro es excitable por los estímulos artificiales, y lograron 
señalar exteriormente en el perro los centros de los movimientos de los 
miembros y la cabeza. Estas observaciones condujeron á los experimentos de 
FEERIEB, que dieron por resultado la demostración de la existencia en la 
corteza de los animales inferiores de regiones bien definidas, cuya excitación 
determinaba movimientos aislados, ó provocaba excitaciones sensitivas espe
ciales, al paso que la destrucción de las mismas partes determinaba señales 
de abolición de la función correspondiente. De aquí llegó á la conclusión de 
que estas regiones constituyen verdaderos centros motores ó sensitivos. 
Después se han hecho muchas otras observaciones de igual carácter, entre 
las cuales tienen señalada importancia las de MUNK. Las observaciones de 
HUGHLINGS JACKSON apenas dejan duda de que son aplicables al hombre los 
hechos adquiridos mediante la experimentación en animales, y esta conclu
sión ha sido ampliamente confirmada por las observaciones clínicas y 
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anátomo-patologicas, que han comprobado en el hombre los resultados 
obtenidos por la experimentación. A esta comprobación han contribuido en 
gran manera los trabajos de CHAECOT y sus discípulos. De esta comprobación 
resulta, sin embargo, que existen probablemente algunas diferencias entre el 
cerebro del hombre y el de los demás animales (incluso el mono), y que los 
resultados obtenidos en los últimos no pueden aplicarse sin modificación 
alguna al primero. 

CENTROS CORTICALES EN EL MONO.—Antes de estudiar los datos relativos á la 
s i tuac ión de los diferentes centros de la corteza del cerebro humano, será conveniente 
enumerar las principales regiones funcionales comprobadas por FKRRIER y otros en 
el cerebro del mono. 

CENTROS MOTORES.—Zoto parietal superior (excepto la parte adyacente á la cisura 
de Botando): movimiento de la pierna y pie, flexión de la cadera, extensión de la 
rodilla, flexión de la ar t iculac ión tibiotarsiana. 

Partes más elevadas y adyacentes de las circunvoluciones ascendentes parietal y frontal, 
las próximas a l iorde del hemisferio, y la raíz de la primera frontal: flexión y rotación 
del muslo hacia fuera; rotación hacia dentro de la pierna, flexión de los dedos del 
pie, como para rascar el abdomen con los pies. (HORSLEY y SCHAFER ( 1 ) obtuvieron 
movimientos de la pierna desde la cara interna de las circunvoluciones á los lados de 
la extremidad de la cisura de ROLANDO. HORSLEY y BEEVOR han encontrado repre
sentado el movimiento del dedo gordo principalmente en la extremidad superior de 
la c i rcunvoluc ión frontal ascendente, y el del dedo pequeño en el extremo posterior 
del lóbulo parietal). 

Partes adyacentes de las circunvoluciones frontal y parietal ascendente, por fuera del 
centro anterior, pero á nivel aún de la primera circunvolución frontal: adducción y exten
sión del brazo, pronac ión de la mano. 

Circunvolución frontal ascendente y lase de la primera frontal: extensión del codo; 
movimiento del hombro hacia fuera, y movimiento s incrónico de la pierna. (HORSLEY 
y SCHAFER han obtenido movimientos del brazo en la cara interna de la mitad pos
terior de l a primera frontal). 

Circunvolución frontal ascendente, á nivel de la parte superior de la segunda frontal: 
sup inac ión de la mano y flexión del antebrazo. 

Tres quintos medios de la parietal ascendente: movimientos de la mano, especial
mente los de cerrar el p u ñ o (2). 

L a zona del brazo está separada en el mono de la zona de la pierna por un surco 
p e q u e ñ o , pero cortante, que se cree correspondiente al surco precentral superior del 
hombre. E l l ími te inferior es una l ínea horizontal dirigida desde la extremidad del 
surco intra-parietal hasta la inflexión inferior de la cisura de ROLANDO. Igual relación 
se observa en el o r angu tán , y lo mismo en éste que en el mono el centro del dedo 
pulgar está especialmente localizado en la región de esta l ínea . 

Circunvolución frontal ascendente, á nivel de la mitad inferior de la segunda frontal: 
elevación y re t racción del ángulo de la boca. 

(1) Proa. Hoy Soc, 1885. 
(2) HORSLEY y BEEVOR (Phil. Trans., 1887,1889) han observado que la representación,del brazo 

es la siguiente: E n la parte más alta de la región braquial de las dos circunvoluciones centrales al 
nivel del surco frontal superior, están representados los movimientos del hombro; inmediatamente 
debajo, vienen en la parte posterior los movimientos del codo y en la anterior los de la muñeca a l 
paso que enja parte inferior están representados en la parte anterior los movimientos de los dedos 
y en la posterior los del pulgar. Estos puntos no constituyen, sin embargo, m á s que el máximum de 
representación de las partes mencionadas, esto es, el punto en que se produce el movimiento espe
cial bajo Ja influencia de las corrientes más débiles. Apenas hay una parte en que no se produzcan 
movimientos del codo y de la muñeca , ó en que se produzcan exclusivamente. Por eso los experi
mentadores deducen que la representac ión del movimiento de esta parte está subordinada á la del 
hombro por una parte, y á la de los dedos por otra. E n el o rangután la represen tac ión del miembro 
in íenor , en vez de ser horizontal, como en el mono, es vertical, estando representado el dedo gordo 
del pie arriba y la cadera abajo. (Phyl. Trans.. 1890). 
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Circunvolución frontal ascendente, á nivel de taparte más alta de la tercera frontal: 
elevación del ala de la nariz y labio superior. 

Parte más inferior de la parietal ascendente: re t racción del ángulo de la boca por 
el cu táneo . 

Parte inferior de la frontal ascendente: movimientos de los labios y lengua 
y en la parte anterior oclusión de las cuerdas vocales (1). 

Mitad posterior de las circunvoluciones frontales primera y S é ^ r n ^ ; , movimiento 
lateral de la cabeza y ojos, con la elevación de los párpados . 

(Cara interna del ápice de la frontal ascendente: ó sea la región correspondiente á la 
c i rcunvoluc ión marginal, movimiento del tronco.—HORSLEY y SCHÍEFKR). 

CENTROS SENSITIVOS. — L a exci tación de la c i rcunvolución angular determina 
un movimiento de los ojos hacia el lado opuesto, indicio de una sensación visual . L a 
ext i rpación de la c i rcunvolución angular determina ambliopía del ojo opuesto, m á s 
ó menos transitoria, y la des t rucc ión de esta c i rcunvoluc ión en ambos hemisferios 
determina la ceguera permanente. (MUNK ha observado que la des t rucc ión del lóbulo 
occipital ocasionaba hemianop ía , y FERRIER consigna que la des t rucc ión del lóbulo 
occipital y del ^Í'M « ^ / a m causa no sólo ambl iopía transitoria del ojo opuesto 
sino t ambién hemianop ía permanente. No obtuvo al teración alguna de la visión me
diante la sola ext i rpación del lóbulo occipital, n i aun practicada en ambos hemis
ferios. L a patología humana, y especialmente las observaciones de MONAKOW y HEN-
SCHEN, han confirmado plenamente la exactitud de las conclusiones de MUNK, HORSLEY 
y SCH Í̂FER (2) han observado que la des t rucc ión de un lóbulo occipital determinaba 
trastornos hemiópicos de la visión, en conformidad con la conclus ión de MUNK; pero 
la visión imperfecta que subsis t ía después de la des t rucción de ambos lóbulos occipi
tales parecía indicarles que existía en a lgún otro punto un centro de función visual , 
probablemente en la c i rcunvolución angular. Los experimentos posteriores de SCH^-
FER y SANGER BROWN (3) parecen confirmar la conclusión de MUNK). 

L a exci tación de la parte anterior del gyrus uncinatos determina un movimiento 
del ala de la nariz que es indicio de una sensac ión olfatoria en el mismo lado. L a 
ext i rpación aislada de estas regiones es imposible, pero la des t rucción de ellas j u n t a 
mente con la de otros, determina siempre la pérd ida del olfato. 

^ L a exci tación de la circunvolución témporo-esfenoidal superior determina un mov i 
miento indicador de una sensación auditiva en el lado opuesto, y la des t rucción de 
esta c i rcunvolución produce la sordera del oído opuesto. 

L a des t rucción de la región del hipocampo (hipocampo y c i rcunvoluc ión de su 
nombre) determina, al parecer, abolición parcial de la sensibilidad táct i l , y dolor en 
el lado opuesto. (HORSLEY y SCH.EFER han observado que las lesiones extensas del 
gyrus fornicatus t en ían un efecto análogo. Los experimentos de MUNK señalan l a su
perficie externa, y especialmente la región central, como el principal punto de re
presentac ión de la sensibilidad cu tánea) . Los experimentos de HITZIG y FRITSCH, y las 
observaciones cl ínicas de HORSLEY, demuestran, sin duda, que la sensiblidad 'táctil 
y el sentido muscular están representados en la llamada región motriz. 

CENTEOS CORTICALES EN EL CEEEBRO HUMANO. — Las pruebas que 
poseemos respecto á los centros corticales del cerebro humano, se deben 
principalmente á la comparación de los efectos de la enfermedad, observados 
durante la vida, y la situación de las lesiones comprobadas después de la 
muerte. Es probable que la cirugía cerebral contribuya indirectamente á 
aumentar el número de hechos. Por lo que hasta ahora podemos juzgar hay 
correspondencia general entre los centros corticales del hombre y los del 
mono. Así se deduce de los casos en que lesiones pequeñas han ocasionado 

(1) Este es el centro de las cuerdas vocales en el mono, según HORSLEY y SEMON ; DÉJERINE ha 
comprobado este hecho en el hombre (Comp. Rend., 1891, n.0 8). 

(2) Phyl. Trans., 18£8. 
(3j lbid.,1888. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 3 . 
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alteraciones funcionales definidas, y especialmente de los efectos de las 
operaciones y de la aplicación de aquellos hechos para fijar las indicaciones 
operatorias. Los síntomas de excitación son de capital importancia en el 
caso de. las funciones motrices, y están constituidos por espasmos locales,, 
ó más comunmente por convulsiones que empiezan en un punto ó se limitan 
á él exclusivamente. Una convulsión de este género puede ser provocada, no 
obstante, así por una enfermedad de un centro cortical como por la de un 
punto adyacente, y estos casos no suministran, por lo tanto, una prueba tan 
precisa y concluyente como aquellos en que hay destrucción local de tejido 
y parálisis localizadas. 

Las lesiones, siquiera sean destructivas, sólo pueden ser aceptadas como 

FIG 8 - Esquema del cerebro humano en que se han marcado los centros motores encontrados por 
HORSLEY en el del mono (BEEVOR y HORSLEY, Phyl . Trans , vol. 181, 1890, pág. 81, flg. 7). E l 
esquema corresponde al de las figs. 1 y 2. L a posición de los centros ha sido en su mayor parte 
comprobada por HOUSLEY en sus operaciones. Los asteriscos indican el centro de la l e n g u a . -
Head to opp. side, movimiento de la cabeza hacia el lado opuesto; head <& eyes to opp. side, de la 
cabeza y de los ojos hacia el lado opuesto; D» eyes and to mzd-Hne, los ojos hacia la linea 
media-J/ip cadera; i ínee, rodilla; An/ete, ar t iculación tibio-tarsiana; Grearf íoe, dedo gordo de! 
pie- Smal l toes, dedo pequeño del pie; Shoulder, hombro; Elboto, codo; Wrist, muñeca; Fmgers, 
dedos de la mano; Index, índice; Thumb, pulgar; opp. eyé lids, párpados del ojo opuesto; angle 
ofmouth ángulo de la boca; eleoation, retraction. opening of mouth, elevación, re t racción, 
abertura de la boca; larinx, pharinx, mastication, centros de la laringe, faringe y movimientos 
de mas t icac ión . 

prueba de localización funcional en ciertas y determinadas condiciones; sobre 
las cuales ha insistido NOTHNAGEL en su obra sobre este objeto ( 1 ) , obra que 
es un modelo de método científico. Los síntomas permanentes son los únicos 
que pueden considerarse como relacionados con la lesión de una región 
determinada del cerebro, porque una lesión aguda determina frecuentemente 
durante algún tiempo síntomas de mucha mayor extensión que los que corres
ponden estrictamente al punto destruido. Estos síntomas extensos son de
pendientes de compresión, perturbación vascular secundaria ó inhibición 
irritativa. De aquí que sea necesario dejar transcurrir tiempo bastante para 
que se disipen estos efectos indirectos antes de emitir un juicio definitivo, ó 
lo que es lo mismo, sólo se puede conceder significación real á aquellos 
síntomas que subsisten durante algunas semanas, porque los de más corta 
duración tienen escaso valor. 

(1) Topische Diag. der Gehirnkrankheiten, Berlín, 1879. 
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Es también importante la prueba negativa, ó sea la existencia de 
lesiones en determinados puntos sin producir los síntomas correspondientes. 
Para aceptar esta prueba es necesario tener en cuenta otras condiciones. 
Los tejidos nerviosos son muy tolerantes á los procesos morbosos que se 
desarrollan lenta y gradualmente. Pueden formarse tumores 6 abscesos en 
ciertos puntos destinados á una función conocida, sin que aparezca síntoma 
alguno de trastorno de esta función, ó con síntomas muy leves aunque estén 
al parecer destruidos aquellos puntos por el proceso morboso. En tales casos 
los elementos nerviosos están dislocados y no destruidos, y el daño que han 
sufrido ha sido causado tan lentamente que no ha perturbado su función. L a 
prueba negativa está casi desprovista de significación en estos casos. En 
cambio, éstas y otras lesiones que determinan compresión ó irritación, 
producen muchas veces síntomas mucho más extensos de lo que corresponde 
á la situación de la lesión ó á su influencia directa, efectos análogos en su 
naturaleza á las consecuencias iniciales indirectas de una lesión aguda. Por 
esta razón hay que aceptar siempre con reservas la prueba positiva suminis
trada por lesiones irritativas y comprimentes. E l olvido de estas considera
ciones ha despojado de casi todo su valor á una de las más laboriosas 
investigaciones sobre este objeto, la de EXNER ( 1 ) . 

Hay algunas funciones de la corteza cuya localización no se puede deter
minar, porque su abolición es rápidamente compensada por el otro hemis
ferio. Parece que los movimientos unilaterales están representados en ambos 
hemisferios, y pueden ser provocados en uno ú otro en la proporción en que 
están habitualmente asociados en los dos lados. Esta ley, formulada por 
BEOADBENT, es de suma importancia y tendremos repetidas ocasiones de 
recordarla. Tal vez esta ley sólo es cierta á medias, pero nos permite 
comprender la dificultad con que luchamos para determinar la situación de 
los centros correspondientes á algunos movimientos. Antes de haberse 
desvanecido los síntomas indirectos de una lesión, y de que se pueda reco
nocer significación á los síntomas permanentes, habrá cesado la abolición de 
los movimientos interrumpidos porque el otro hemisferio se habrá encargado 
de la función abolida. Así sucede, por ejemplo, respecto de los movimientos 
laterales de la cabeza y de los ojos, del movimiento de los músculos, de la 
masticación y de muchos movimientos del tronco. 

Las pruebas de que hasta ahora disponemos constan de un extenso 
número de hechos comprobados por varios observadores, y muchos de los 
cuales han sido coleccionados y cuidadosamente comparados por NOTHNA&EÜ, 
CHAECOT y PITEES (2) y ALLEN STAEE (3). 

Centros motores. — Está terminantemente demostrado que las dos 
circunvoluciones ascendentes tienen la misma relación especial con los 
movimientos voluntarios que en el mono. Es igualmente cierto que el lóbulo 
paracentral, en la cara interna de estas circunvoluciones, tiene una función 
análoga, y que la región motriz se extiende hasta parte por lo menos del 

(1) Untersuoh. u. d. Local, der Grosshirnrinde, Wien , 1881. 
(2) E n una serie importante de trabajos de la Rev. de Médecine, 1883. 
(3j E n colecciones criticas y analiticas de casos en el American Journal of Medical Science y 

otros periódicos americanos durante los últ imos tres ó cuatro años . 
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lóbulo parietal superior, y tal vez á la raíz de la circunvolución trontal 
superior. Las lesiones destructivas de estas partes determinan parálisis 
en el lado opuesto, al paso que las irritativas determinan convulsión en el 
lado correspondiente. Las lesiones de cualquier otro punto de la corteza 
no ocasionan parálisis alguna persistente. No hay hasta ahora prueba 
alguna de que la región motriz se extienda en el hombre más allá de la 
circunvolución frontal ascendente, con sólo la excepción posible de la raíz de 
la primera frontal. 

De esta región motriz salen las fibras que, según veremos, se dirigen 
hacia abajo á través de la sustancia blanca hasta las pirámides anteriores de 
la médula oblongada y los fascículos piramidales de la médula espinal. Por 
estas fibras pasan las excitaciones que en último término provocan las exci
taciones de los músculos. Las lesiones de esta región de la corteza determi
nan una degeneración descendente de estas fibras piramidales. 

E n estas circunvoluciones podemos distinguir regiones que se relacionan 

FIGS. 9 y 10. — Situación del centro cortical para la pierna. E s dudoso, si el centro se extiende hacia 
a t r á s , en el lóbulo parietal superior (S P] tanto como representa la figura en la superficie 
externa. 

con la pierna, el brazo, la cara y la lengua, y tienen igual posición relativa 
que en los animales. 

E l centro para la pierna ocupa la parte más alta de la región motriz, 
esto es, las circunvoluciones frontal y parietal ascendentes en su parte 
adyacente á la cisura longitudinal. Hasta ahora no sabemos hasta dónde se 
extiende por detrás en el lóbulo parietal superior, ó hacia fuera en la frontal 
ascendente ( 1 ) . No parece que llegue más allá del surco frontal superior y 
tal vez no tanto. Hay variaciones individuales en la zona ocupada por el 
centro correspondiente á la pierna. Con seguridad ocupa también el lóbulo 
paracentral en la superficie interna. No sabemos hasta qué punto corres
ponde la representación de cada movimiento á la disposición observada en 
los animales, pero en muchos casos de convulsión que empieza por los pies, 
se ha encontrado la lesión en la unión de las circunvoluciones frontal 
superior y frontal ascendente, ó cerca de ella. Además, se tiene la prueba 
de que los movimientos del dedo gordo del pie tiene su representación en la 
parte anterior de la porción más alta de la cisura de EOLANDO, en un caso 
en que las convulsiones, que empezaban en aquel dedo, eran dependientes 

(1) Véase el caso del doctor SEGUIN (Journ. of Nerv. and Ment. Diseases, 1887). Una mujer, 
enferma de cáncer , tenía monoplegia crural , resultado de un tumor de 7/8 Por sk de pulgada, subcor-
tical, con el extremo posterior á nivel vertical del extremo posterior de la cisura calloso-marginaL 
Transversalmente medía próximamente media pulgada desde la superficie interna. (Doctor HUGH-
LINGS JACKSON, Trans. Clin. Soc, 1887). 
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de una cicatriz situada en el citado punto, y después de excindido por 
HOESLET esta parte, sólo quedó parálisis del dedo ( 1 ) . 

E l centro para el brazo (ñg. 1 1 ) , ocupa, al parecer, el tercio medio de 
las circunvoluciones ascendentes parietal y frontal, pero se extiende más arriba 
en la frontal que en la parietal, llegando tal vez casi hasta el borde del 
hemisferio/Una lesión muy pequeña, próxima á la cisura longitudinal, había 
paralizado el brazo. Probablemente este centro sube hasta por encima del 
de la pierna. 

E l centro para los movimientos de la cara (fig. 12) está situado en el 
tercio inferior de la circunvolución frontal ascendente. E s probable, pero no 

FIG. 11. — Centro para el brazo FIG. 12.— Situación del centro para la cara y 
la lengua 

está demostrado, que se extiende hasta la parietal ascendente (2). E l centro 
para el movimiento de los ángulos de la boca está enfrente del surco que 
separa las circunvoluciones frontales media é inferior (3). Los labios y la len
gua están representados, juntos, en la parte inferior de la frontal ascendente 
y tal vez en la raíz adyacente de la tercera frontal. E l orbicular y las fibras 
transversas de la lengua obran por lo general simultáneamente, y de aquí 
que no podamos separar los centros destinados á la óara y á la lengua (4). 

No- tenemos prueba alguna evidente respecto de la posición del centro 
de los movimientos de la cabeza y de los ojos (que en el mono ocupan parte 
de la primera y segunda circunvoluciones frontales); este centro tiene gran 
importancia porque su acción determina nuestro conocimiento de la relación 
del cuerpo con los objetos externos, especialmente de aquellos que se apre
cian con la vista; es necesario confirmar aún si el centro para los músculos 
del tronco está situado (como se deduce de los experimentos de HORSLEY 
y SCH^FEE) en la superficie interna del hemisferio (pág. 17). Ya hemos 
señalado la causa de esta incertidumbre; se establece tan fácilmente la 
compensación que la abolición del movimiento desaparece rápidamente (5). Se 
ha supuesto que existe un centro para el movimiento del párpado superior 

(1) HORSLEY, Int. Journal of Med. Soienoe, Abr i l , 1887. 
(2) L a cara estaba paralizada en todas sus partes en un caso de lesión que abarcaba la segunda 

circunvolución frontal y parte adyacente de la frontal ascendente, pero por debajo de la corteza se 
extendía á las frontales primera y tercera. (MILL. Journ. Nerv. and Ment. Dis., 1887). 

(3) Véase el caso concluyente del doctor BERKKLEY, de Baltimore, representado en el capítulo 
referente al espasmo facial . 

(4» Probablemente es tán también representados en esta región los movimientos de la mand íbu 
la inferior. E n el curso de una operación ha observado HORSLEY que la excitación de la circunvolu
ción frontal ascendente en la unión del tercio medio con el inferior de la región facial determinaba 
un movimiento lateral de la mandíbula , asi como del ángulo de la boca. 

(5) E s sumamente probable que la si tuación de este centro corresponde á la del mono, y esta 
suposición está confirmada por un caso interesante referido por HORSLEY (Inst. J . of Med. Soienoe, 
Abril 1887;, que, sin embargo, no es del todo concluyente. 
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en el lóbulo angular ó parietal inferior (LANDOTJZY y GRASSET); en un caso 
de ptosis de larga duración se ha encontrado una lesión antigua en el gyrus 
angularis (1), De las investigaciones de MUNK ha deducido VERNICKB que la 
región cervical está representada en la parte del lóbulo frontal situada 
delante de la parte media de la circunvolución central anterior, y viene en 
apoyo de esta suposición un caso publicado por FKAENKBL (2), en el cual 
existía una rigidez excesiva de los músculos del cuello, y la autopsia reveló 
la existencia de un extenso coágulo que cubría el pie de la segunda y parte 
adyacente de la tercera circunvolución frontal inmediatamente delante de la 
circunvolución central anterior. 

Se ha discutido mucho respecto de la verdadera naturaleza de estos 
centros, y la opinión está todavía discorde sobre este asunto. Es seguro, 
sin embargo, que la excitación de ellos determina movimientos lo mismo en 
el hombre que en los animales ( 3 ) . Es igualmente seguro que las fibras que 
conducen los impulsos motores á la médula salen de ellos y se dirigen direc
tamente hacia abajo. Es difícil, por lo tanto, creer que haya un error de 
gran monta, especialmente desde el punto de vista de la medicina práctica, 
en aceptar la denominación de región motriz. Esto no quiere decir que 
hayamos de suponer que estas partes no ejercen otra función (pronto vere
mos que hay razón para suponer que ejercen funciones sensitivas, al par 
que las motrices). En este concepto interesa observar que en esta parte se 
encuentran las células ganglionares más voluminosas de cuantas existen en 
la corteza comparables y aun superiores en tamaño á ciertas células 
motrices de las astas anteriores de la médula espinal (4). 

Ceñiros sensitivos.—Nuestros conocimientos respecto de la situación 
de los centros destinados á la sensibilidad de los miembros y del tronco, son 
mucho menos precisos que los que se refieren á los centros motores. Según 
FLECHSIG las fibras de la vía sensitiva de la cápsula interna se dirigen 
hacia la superficie externa de la corteza, á la región que, hablando en globo, 
está situada debajo del hueso parietal, esto es, á las circunvoluciones cen
trales y al lóbulo parietal. Los pocos hechos patológicos que conocemos 
están en armonía con esta opinión. L a fig. 15 representa uno de estos casos. 
E n otro caso había abolición completa de la sensibilidad en el lado izquierdo, 
incluso el ojo y los sentidos especiales resultado de una capa de reblande
cimiento en la superficie de la mayor parte de la convexidad del hemisferio 
derecho y parte inmediata subyacente, quedando íntegra la cara interna y la 

(1) LEMOINE, í íeo. <¿e Med., 1887. Es ta suposición está en armonía con la localización sensitiva, 
puesto que para la visión atenta se eleva el párpado superior. 

(2) Charité Annalen, 1886. 
(3) Hecho demostrado primero por BARTHOLOW, y repetidas veces demostrado en el curso de 

procederes qui rúrgicos . 
(4> Una de las teor ías de los centros motores que m á s extensa aceptación ha merecido en Ale 

mania es la de MUNK. Esta teoría considera esos centros como esencialmente sensitivos; los movi
mientos que resultan de su acción son debidos á que los procesos nerviosos representan en ellos 
nuncepoiones de movimientos compuestas de sensaciones cu táneas y musculares, y sensaciones de 
innervación activa. Estas son consideradas como concepciones esencialmente sensitivas, y por eso 
MUNK llama á esta región \& senso-esfera. Se ha hecho á esta manera de ver la objeción de que el 
sentido de la innervación, uno de los elementos de la triple concepción del movimiento, es una sen
sación de algo que no es sensitivo en sí mismo, y que en general es tenido por motor, y además la 
destrucción de esta región determina abolición de la función motriz, independientemente de toda 
abol ic ión sensitiva demostrable. 
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cápsula interna (1). L a suposición de que las circunvoluciones centrales des
empeñan alguna función sensitiva al par que la motriz, tiene su corroboración 
en el hecho de presentarse con frecuencia algún ligero entorpecimiento de la 
sensibilidad en la extremidad de los miembros paralizados por enfermedad 
de aquella región, así como también en el de que en las convulsiones depen
dientes de lesiones irritativas en este punto, el espasmo motor va muchas 
veces precedido de un aura sensitiva. E s muy posible que la región sensi
tiva se extienda también á la superficie interna del hemisferio, como lo hace 
la región motriz, pero los hechos observados hasta ahora son contradictorios 
de la conclusión deducida por FEEEIBE de los experimentos sobre animales, 
de que alguna parte de la superficie interna tiene una relación exclusiva ó 
predominante con la sensibilidad cutánea. Una de las razones de que tenga
mos pocas pruebas de la situación de esta función es la facilidad con que se 
compensa en caso de abolición; así que una lesión unilateral en un niño, por 
extensa que sea, apenas determina una abolición permanente de la sen
sibilidad. 

Olfato.—Los experimentos indican que existe un centro para el olfato, 
en la extremidad anterior del gyrus uncinatus, en la superficie interna del 
lóbulo temporal, relacionado con el nervio olfatorio del mismo lado (2). Esta 
deducción está confirmada, respecto del hombre, pero el hecho de poderse 
seguir hacia esta región algunas fibras del nervio olfatorio, y por el de 
haberse observado síntomas olfatorios en algunos casos de enfermedad de 
aquella parte. En un caso de ataques epilépticos con aura olfatoria, se 
encontró reblandecimiento de esta región (3). Es probable, sin embargo, que 
otras fibras, ó fibras del mismo centro, cruzan la línea media (tal vez en la 
comisura anterior) y vayan á algún punto de la corteza del hemisferio opues
to, porque hay casos en que la enfermedad orgánica de un hemisferio ha 
determinado la abolición de la sensibilidad olfatoria, juntamente con la de 
otros sentidos especiales, en el lado opuesto (4). 

Visión.—VOY virtud de numerosas observaciones está incuestionable
mente demostrado el hecho de que la hemianopía es el resultado de la lesión 
del lóbulo occipital, y que ésta constituye, por lo tanto, un centro para las 
fibras de la mitad homónina de cada retina, y reciben las impresiones de la 
mitad opuesta de cada campo de la visión. Las impresiones recibidas por la 
retina llegan á él por la cinta óptica y probablemente por el tálamo óptico, 
y por fibras del tálamo que pasa por la sustancia blanca del lóbulo occipital. 
Al tratar del origen de los nervios ópticos daremos más minuciosos detalles 
de esta comunicación. No sabemos la situación exacta de los centros visua-
es en el lóbulo occipital. Se ha observado la hemianopía en las enfermedades 

(1) DEMANGE, Reoue de Méd., Mayo 1883, p. 391. ALLEN-STARR ha reunido una colección de hechos 
clínicos que señalan las regiones parietal y central como la principal región sensitiva (Journ. of 
Ñero. and. Ment. Dis., 1884, p. 327). 

(2) Véase el caso del doctor GHURTON, Leeds, Brith. Med. Journ., 1887. 
(3) MCLANE HAMILTON, New York Med. Journ., Junio 1882; y HUGHLINGS JACKSON y BEEVOH, 

firain, vol X I I , p. 804. 
(4) FERB ha referido un caso de este género, con autopsia que reveló el reblandecimiento de la 

parte posterior de la cápsula interna {Arch. de Neurol., 1835). He visto varios casos en que se hallaba 
interesado el olfato. Véase también FASOLA, 7?¿c. S/ser. d i Fren., 1886, y ANDERSON, Bra in , y o \ . IX, 
pág. 390. 
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del ápice de este lóbulo, de su superficie externa y de su superficie interna, 
pero en algunos casos de lesión parcial, pueden estar interesadas las fibras 
blancas de la vía óptica. La hemianopía completa se ha observado con 
singular frecuencia en los casos de enfermedad del ápice del lóbulo y espe
cialmente del cuneus. MTJNK cree que en los animales hay una representa
ción superficial en forma de serie de la mitad del campo visual en la corteza 
occipital, correspondiendo la mitad anterior al cuadrante superior, y la 
mitad posterior al cuadrante inferior. Puesto que lesiones corticales peque
ñas determinan hemianopía incompleta, es probable que en el hombre exista 
también la proyección del campo visual descrita por MUKK, pero no es pro-

FIG- 13. —Centros corticaJes visuales en la super
ficie externa del hemisferio. L a sombra m á s 
oscura indica la región del centro hemi-visual 
(cuyo límite exacto no es conocido todavía); 
la sombra m á s ligera es el presunto centro 
visual superior. 

FIG. 14.— Cara interna del hemisferio derecho. 
Situación probable del centro visual en el ló
bulo occipital, y del olfatorio en el gyrus un-
cinatus (U). 

bable que la proyección ocupe toda la región occipital (1). Debe existir en 
la corteza una representación del campo de los colores, distinta de la de la 
luz y los objetos, puesto que se ha observado como síntoma aislado la hemia
nopía de los colores, (véase «Enfermedades del nervio óptico"). WILDBEAND (2) 
sostiene que todas las impresiones son conducidas primero á la región apical, 
porque las enfermedades de este punto determinan la abolición total, y que 
delante de aquella región existe una representación del medio campo de los 
colores (3). 

Algunas enfermedades ocasionan en vez de hemianopía, amlliopia cru
zada, esto es, oscurecimiento de la visión en el ojo opuesto generalmente 
con disminución concéntrica del campo visual (4). L a teoría que mejor 
explica este hecho es la que supone que en la superficie externa delante del 
lóbulo occipital existe un centro visual más alto en el que están combinados 
los dos medios campos, y está representado todo el campo opuesto. Este 
centro está localizado, en los animales, según FBERIBE, en el gyrus angula-

(1) DELEPIWE ha referido un caso importante (Trans. Path. Soc, 1890). E l paciente había tenido 
hemianopía homónima derecha, durante ocho meses, y contracción del campo subsistente. E n el 
lado derecho del campo derecho (ciego en todo el resto) subsist ía un círculo marginal de visión. 
Po í s moríe/n se encontró reblandecimiento del cuneus y circunvolución occipital media del lado 
izquierdo. L a cara interna del cuneus estaba también afectada, excepto la porción póstero-superior, 
y surgía la cuest ión de si la integridad de esta porción estaba relacionada con el círculo persistente 
de visión marginal en el campo derecho. 

(2) Ophth. Beit. sur Diag. d. Gehirnkrank., 1884. 
(3) E n un paciente que sufría trastornos variables de la visión se encontró un glioma en el 

gyrus angularis (AKDERSON, Trans. Ophtalm. Soc, 1890). 
í4) He observado algunos de estos casos, y varios observadores, entre ellos FERRIER, han referi

do algunos (Brain, vol. I I I , p. 456). Naturalmente se han excluido en ellos todas las causas oculares 
de ambliopía (véase el capítulo «Afecciones de la visión»). 
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ris (en cuya denominación incluye la extremidad de la circunvolución supra-
marginal). Los datos patológicos recogidos en el hombre señalan como sitio 
de este centro alguna parte de la misma región. En los pocos exámenes 
hechos pots mortem en casos de ampliopía cruzada se ha encontrado inva
dida por la lesión la parte posterior é inferior del lóbulo parietal, esto es, el 
gyrús angularis, en su sentido más extenso. E n el caso mencionado en la 
pág. 22, referido por DBMANGE, la abolición de la visión del ojo izquierdo 
fué un síntoma prematuro, y el reblandecimiento de dicha región era sin 
duda más antiguo que el de los demás puntos. Las figs. 15 y 16 representan 

FIG. 15.—Aspecto del hemisferio derecho 

otro caso curioso publicado por el doctor 
SHAEKET. Hay motivo para suponer que 
en este centro está representado también 
el campo del mismo lado, puesto que la 
ambliopía del ojo opuesto va generalmente 
acompañada de una ligera disminución del 
campo visual del ojo del mismo lado. 
Sería necesario por consiguiente suponer 
que este centro representa la totalidad de 
los dos campos, pero en mucha mayor 
proporción el del lado opuesto que el del 
mismo lado. Esta hipótesis nos permite 
explicar otro hecho curioso, cual es el de que la ambliopía cruzada dismi
nuye generalmente al cabo de algún tiempo (al paso que la hemianopía es 
por lo general persistente). Si el centro más alto de cada hemisferio está en 
comunicación con las dos retinas se concibe que la abolición determinada por 
la lesión de un hemisferio puede ser compensada por la función del otro. 
Así se comprende que la atrofia congénita ó producida en la primera infancia, 
de esta región, no vaya acompañado de abolición alguna de la visión (1). 
Estudiaremos la vía visual á la vez que los nervios ópticos (2). 

En los perros se observa que algunas lesiones corticales que no ocasio
nan pérdida de la visión, pueden privar de la facultad de reconocer por la 
vista la naturaleza de los objetos, que puede, sin embargo, ser apre-

FIG. 16.—Zona probable de la lesión en un 
caso de embolia de la arteria cerebral 
inedia del lado derecho (SHARKEY, Med. 
Chir. Trans., 1884, p. 265). E l efecto inme
diato de la lesión fué hemiplegia y hemia-
nestesia izquierdas, con ceguera casi 
completa del ojo izquierdo y abolición 
del oído y del gusto en el mismo lado. 
Cuatro semanas después se presentó una 
mejoría marcada de los s ín tomas relati
vos á los sentidos especiales, y un poco 
m á s tarde de la hemianestesia. Seis se
manas y media después de la invasión 
quedaron normales los sentidos especia
les, la pierna había recobrado mucha 
fuerza y catorce días después era normal 
la sensibilidad. L a parál is is del brazo 
continuó hasta la muerte, ocurrida siete 
años después . 

(1) Como en un caso curioso referido por el doctor SHARKEY (Med. Chir. Trans., vol. L X V I , 1883, 
p. 293. 

(í) E l doctor BEEVOR ha observado que en el mono marmota no hay fibra alguna que vaya desde 
el cuerpo calloso á la corteza costeando la cisura calcarina. Esta parte de la corteza es análoga a l 
centro visual del hombre, y si en éste presenta la misma disposición, se explicaría la persistencia en 
la hemiopía á consecuencia de la lesión de esta parte. ' 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—4. 
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ciada por el empleo de otro sentido. MUNK ha dado á este estado el 
nombre áe ceguera mental ( l ) . L a facultad perdida en estos casos parece 
estar encomendada á los tejidos del centro visual superior ó próximos á él, 
pero hasta ahora no se ha podido comprobar la situación de la lesión en 
ningún caso én que hubiera sido considerable y persistente la alteración 
visual. L a abolición comprende naturalmente la inteligencia de las palabras, 
y puede existir ésta sin la imposibilidad de reconocer los objetos en general. 
E n el caso de la lesión representada en la figura 17 existía la ceguera men
tal, pero este caso, aunque coincide en cuanto á la localización probable, fué 
de duración demasiado corta para constituir una prueba positiva del sitio de 
la lesión que determina los síntomas (2). Estudiaremos de nuevo esta cues
tión en las secciones referentes á las afecciones del lenguaje y á las enfer
medades de los nervios ópticos. L a teoría expuesta es la más probable. 

FIG. 17.—Situación de la lesión en el hemisferio i z 
quierdo (gyrus angularis), que determinó ceguera 
mental completa durante el corto tiempo que vivió 
el paciente. (CHAUFFARD, Bev. deMéd., 1881, p. 940;. 

FIG. 18.— Si tuación del centro auditivo en 
la primera circunvolución temporal 

Centro auditivo.—La patología corrobora plenamente los datos de la 
experimentación, que colocan el centro auditivo en la parte media de la pri
mera circunvolución témporo-esfenoidal (fig. 18). E n casos de sordera congé-
nita se ha encontrado atrofiada esta circunvolución (3). L a destrucción de 
esta región ha sido acompañada de abolición de la audición en el oído 
opuesto, pero la abolición no ha sido permanente. De ello es un ejemplo el 
caso representado en la fig. 15. E n un caso, observado por mí, de tumor 
externo, en el cual la parte más antigua estaba situada debajo de esta cir
cunvolución, se presentaron, como uno de los primeros síntomas, convulsio
nes precedidas de un aura auditiva que el enfermo refería al oído opuesto. 
E n otro caso, un tumor situado en el punto que en la fig. 18 ocupan las 
letras P Sy, determinó convulsiones unilaterales precedidas de un gran ruido 
como de maquinaria. L a circunvolución de cada lado está, al parecer, rela
cionada con el nervio acústico del lado opuesto. Importa hacer constar ^ue 
la abolición no es permanente, y así se explica otro hecho, cual es, que en 
muchos casos en que los síntomas durán algún tiempo se ha observado 
durante la vida la falta de sordera, por más que después de la muerte se ha 

(1) Deut. Med. Wochensoh., 1877, n.0 13, y Arch . f . Anat. und Pt/sh., 1878, p. 162. 
(2) Lo mismo puede decirse de un caso de fractura con hundimiento del c ráneo en esta región, 

y en el que existió durante dos semanas la ceguera mental ^MCEWEN, Brtt. Med. Journal, Aug. 1888j. 
(3) FLECHEM, BEACH y otros. 
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encontrado destruida esta circunvolución ( l ) . Parece, por consiguiente, que 
es posible la compensación perfecta, efectuada sin duda por el centro corres
pondiente del lado opuesto. L a sordera completa que se presentó al principio 
en el caso representado en la fig. 15 se disipó por completo al cabo de seis 
semanas. Así, pues, cada uno de los nervios acústicos ha de estar anatómi
camente relacionado con los dos hemisferios, aunque habitualmente sólo está 
en actividad funcional la comunicación con el hemisferio opuesto. 

E n los animales se ha producido un estado de sordera mental, mediante 
la destrucción de la primera circunvolución temporal. En el hombre se ha 
observado no pocas veces un estado análogo, en casos de lesión de esta cir
cunvolución en el lado izquierdo, pero se la ha visto relacionada más bien 
con la percepción de las palabras que con la de los sonidos en general. 
(Véase «Afecciones del lenguaje"). 

Nada sabemos de la representación cortical del gusto. L a percepción de 
los olores se relaciona con el nervio olfatorio y no con el gustatorio, pero 
en el aura epiléptica son siempre distintos el olor y el gusto, y es probable 
que haya una modificación en la corteza. 

Lenguaje.—La relación de ciertas partes de la corteza con los procesos 
de la locución, será mejor comprendida cuando se hayan estudiado detallada
mente estos procesos. Los centros que 
intervienen en la palabra articulada están 
situados en la extremidad posterior de la 
circunvolución frontal inferior, y parte 
adyacente de la frontal ascendente del 
hemisferio izquierdo. Corresponde, al me
nos en parte, á los centros que rigen los 
movimientos (labios y lengua) que efectúa 
la articulación. L a percepción de las pala
bras oídas está encomendada al centro de 
la audición situada en la primera cir
cunvolución temporal, ó á tejidos adyacentes á ella. Puede hallarse abolida 
la facultad de entender las palabras oídas, sin que exista sordera. L a com
prensión de las palabras vistas es un asunto difícil y complexo del cual nos 
ocuparemos en el capítulo relativo á las afecciones del lenguaje. 

Procesos psíquicos.—Se presume que los procesos mentales están 
desempeñados por aquellas partes de la corteza á las cuales no se les conoce 
función motriz ó sensitiva, y especialmente por los lóbulos prefrontales. 
Se citan muchos casos en que una enfermedad de estas partes había deter
minado alteraciones mentales considerables, y más importantes aun cuando 
la enfermedad era bilateral. Las lesiones pequeñas puede ser que no deter
minen síntoma alguno, tal vez porque es muy considerable la posibilidad de 
la compensación funcional. Podría ser, no obstante, equivocada la suposición 
de atribuir los procesos mentales exclusivamente á las partes que no tienen 
otras funciones conocidas, porque las regiones motrices y sensitivas podrían 
ejercer también funciones psíquicas. 

(1) Como en un caso de reblandecimiento referido por BALL, A^ew York Aroh. o/Med., Abr i l , 1881. 

FIG. 19. — Situación del centro motor del 
lenguaje en el hemisferio izquierdo 
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YÍAS D E COMUNICACIÓN, G A N G L I O S C E N T R A L E S , E T C . 

E l objeto que, después de los mencionados, tiene mayor importancia en 
el concepto médico es el conocimiento del curso que siguen las fibras que 
unen entre sí las diferentes partes y establecen comunicación con la médula 
espinal. E l curso de estas fibras sólo es conocido parcialmente, y la dificul
tad de este trabajo aumenta por hallarse interceptada en ciertos puntos la 
continuidad de estas fibras por la interposición de la sustancia gris. Esta 
interposición detiene el progreso de la degeneración secundaria, que tanto 
ayuda á seguir la marcha de las fibras de enlace. 

E l centro oval del hemisferio está constituido por fibras nerviosas me
dulares, de las cuales se distinguen según su curso, tres clases; 1.° fibras 
que marchan entre las diversas circunvoluciones del mismo hemisferio y las 
unen entre sí; entre éstas hay unas de un género especial que pasan entre 
los lóbulos occipital y frontal en la parte interna del hemisferio, cruzando 
las fibras al cuerpo calloso, y se hacen muy visibles cuando hay falta congé-
nita de este cuerpo (1). Dirige los movimientos de la cabeza y los ojos hacia 
el lado opuesto cuando una impresión va desde ellos al cerebro. 2.° Fibras 
que se dirigen al interior del cuerpo calloso, y en su mayor parte enlazan 
regiones correspondientes de la corteza de ambos hemisferios ( 2 ) . Probable
mente las fibras que unen los centros correspondientes á las piernas están en 
la parte posterior del cuerpo calloso, las que unen los centros de los brazos 
y tronco en la parte media; y las que establecen comunicación entre los 
centros de la cabeza y ojos en la parte anterior ( 3 ) , 3.° Fibras que se dirigen 
á los ganglios centrales ó al cerebro. Las fibras últimamente mencionados 
convergen desde todos los puntos de la corteza hacia la región interna é 
inferior del hemisferio, donde están situados los ganglios centrales, y salen 
del cerebro los pedúnculos. Siguiendo su curso desde los pedúnculos y los 
ganglios hacia la corteza, se ve que irradian hacia la corteza, y la radiación 
de los dos hemisferios ha sido comparada á una corona y se le ha dado el 
nombre de corona radiante. Este nombre no está ahora muy en uso, pero 
su aplicación limitada es comente y adecuada; estas fibras forman grupos 
especiales que se llaman radiaciones, como la radiación piramidal, la 
radiación óptica, etc., y las fibras que de esta manera irradian han sido 
llamadas por algunos coronales. 

E l pedúnculo cerebral, como se recordará, entra en el lado interno del 
hemisferio, se extiende debajo del tálamo óptico y el núcleo caudal, y sus 
fibras ascienden formando una capa por debajo de estos ganglios en el lado 

(1) BURDACH, MEYNERT, ONUFROWICZ (A. f . Psych., X V I U ) . 
(2) Esta opinión ha sido confirmada por casi todas las investigaciones modernas, exceptuando 

las del doctor D. J . HAMILTON (Journ. o / A n a í . , X I X , p. 885), cuya teoría difícilmente se concilia con 
ciertos hechos de patología, y cuya demostración, por datos de ana tomía comparada, ha sido i m 
pugnada por BEEVOR (Brain, 1£86; al paso que la opinión antigua ha sido confirmada experimental-
mente por SCH^EFER y MOTT (Brain, V I I I , 1890). E l est ímulo ejercido sobre la superficie del cuerpo 
calloso excitó los centros motores de ambos hemisferios, y los de uno solamente cuando habían sido 
destruidos los centros en el otro. 

(3) SCHOFER y MOTT, Zoc. cíí. 
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interno y del núcleo lenticular en el externo. Esta capa es la llamada cápsu
la interna, porque limita el núcleo lenticular por su parte interna. E n un 
corte horizontal dirigido á través de estos ganglios (fig. 20 ) se ve que las 
dos partes anterior y posterior de la cápsula no está exactamente en la 
misma dirección; la parte anterior, comprendida entre el cuerpo del núcleo 
caudal y la parte anterior del núcleo lenticular, se une en ángulo á la parte 
posterior limitada por el tálamo ópti
co y la parte posterior del núcleo len
ticular. Estas dos partes son los 
segmentos anterior y posterior de la 
cápsula, y el ángulo en que se unen 
el codo ó rodilla de la misma (1). 
En una investigación experimental, 
dirigida á estudiar la excitabilidad 
de las fibras de la cápsula interna en 
el mono ( 2 ) , observaron BEEVOB, y 
HOESLEY que las fibras estaban dis
puestas de delante á atrás en el mis
mo orden que los focos de represen
tación de la parte excitable de la 
corteza á lo largo de líneas dirigidas 
en ángulo recto á la dirección de la 
cisura de EOLANDO; que la disposi
ción de las fibras en los diferentes 
segmentos de cada gran división era la misma que domina en la corteza, y 
que el carácter de cada movimiento estaba representado en la cápsula lo 
mismo que en la corteza. L a extensión del núcleo lenticular de delante á 
atrás corresponde á la vez al núcleo caudal y al tálamo óptico, y la cola 
delgada del núcleo caudal se extiende por detrás tanto como la extremidad 
posterior del núcleo lenticular, encorvándose hacia abajo hasta el techo del 
asta descendente del ventrículo lateral. Las dos partes del cuerpo estriado 
(núcleos caudal y lenticular) están unidos en un extremo anterior y posterior 
por cintas delgadas de sustancia gris que pasan por entre las fibras de la 
cápsula; en los demás puntos estas fibras separan los dos ganglios. E n el 
núcleo lenticular, como se ve en el corte transverso, se pueden distinguir 
tres partes que se marcan por la diferencia de coloración, estas partes inter
na, media y externa ó primera, segunda y tercera, siendo ésta, con mucho, 
la más ancha de todos (véase más adelante). 

Un corte de los pedúnculos cerebrales por encima del puente (fig. 21) 
demuestra que están unidos por arriba por los cuerpos cuadrigéminos. E l 
pedúnculo propiamente dicho está separado en dos partes, anterior (ventral) 
y posterior (dorsal), por el locus inger (3); la inferior ó anterior, se llama 

(1) Una corvadura de esta forma (como la de una pipa) se llama por unos rodilla y por otros 
codo, pero tal vez seria mejor llamar á la de que se trata ángulo de la cápsula . 

(2) P h ü . Trans., 1890. 
(3) Aunque la dirección del puente y los pedúnculos se acerca m á s á la horizontal que á la ver

t ical , es conveniente conservar los adjetivos anterior y posterior con la misma significación que 

FIG. 20.— Corte transversal esquemát ico de los 
ganglios centrales y la cápsula interna. Knee, 
rodilla ó codo de la cápsula ; Ant. y Posterior 
Limb, segmentos anterior y posterior de la 
misma; First temporal, primera temporal. 
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Fia. 21.—Esquema del corte de los pedúnculos 
cerebrales. AQ, acueducto de SILVIO. Central 
grey substance, sustancia gris central; Post 
long f., fascículo longitudinal posterior; Red 
nuo. Or n. tegmenti, núcleo rojo del tegmen
to; Fillet, lemniscus. 

crusta, y la superior ó posterior tegmenlum. La crusta ha sido llamada 
también pie ó base, y el primero de estos nombres es el más asnalmente 
empleado en Alemania, pero ninguna de estas palabras se adapta al sistema 
inglés de terminología y es mejor usar el antiguo nombre de crusta y su 
adjetivo crustal. E l tegmentum es mucho más gris que la crusta, porque 
contiene muchas células nerviosas mezcladas con las fibras, al paso que la 

crusta consta casi exclusivamente de 
fibras nerviosas. E l tegmentum varía 
de coloración en diferentes puntos de 
sección. Cerca de la línea media hay 
una zona redonda ú oval más gris que 
el resto, y á menudo gris rojiza. Este 
es el núcleo rojo ó núcleo tegmenta-
rio. A la parte externa del núcleo 
rojo, y exactamente encima de la parte 
externa del locus niger se ve una 
cinta curva pálida y más ancha por su 
extremidad interna, el lemniscus ó 
cinta de REIL , manojo importante de 
fibras que se extiende hacia arriba des

de la parte inferior del puente y ocupa la misma posición relativa en la parte 
inferior del tegmentum. Encima del núcleo rojo hay una pequeña zona blanca 
triangular, próxima á la línea media que es el corte transversal de un manojo 
compacto de fibras longitudinales posteriores ú horizontales posteriores. 

En un corte que pasa por la parte media del puente (fig. 27 ) está indi
cada aún la división entre las dos partes crustal y tegmental, por la situa
ción de la cinta en la capa inferior del tegmentum, L a porción crustal, 
inferior (ó sea anterior) á la cinta, está aquí aumentada de volumen por las 
fibras transversas procedentes del pedúnculo medio del cerebelo y por gran 
cantidad de sustancia gris diseminada. E n el tegmentum se ven aún los 
fascículos longitudinales posteriores, próximos á la línea media, é inmediata
mente adyacentes al suelo del cuarto ventrículo. Entre éste y la cinta hay 
una zona formada por manojos de fibras longitudinales y transversales, 
entrelazadas, la formación reticular. E n la parte tegmental del puente hay 
varias colecciones de sustancia gris de las cuales toman origen algunos 
nervios craneales. Están situadas principalmente en la parte superior, 
cerca del suelo del cuarto ventrículo; más adelante haremos su descripción. 

Nuestro conocimiento respecto del curso de la vía motriz es más com
pleto que el de ninguna otra clase de fibras. Al hacer la descripción anató
mica de la médula espinal hemos hecho mérito de las relaciones de la 
porción espinal de esta vía (t . I , p. 193). Hemos visto que ocupa en esta 
parte los dos fascículos piramidales, anterior ó directo y lateral ó cruzado. 
L a precisión con que se marcan sus límites en la degeneración secundaria 
uos permiten seguir su marcha con gran exactitud en el cerebro. L a degene-

refiriéndose á l a médula , tanto más cuanto que las fibras que salen del pedúnculo toman una direc
ción ascendente cuando entran en el hemisferio. 
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ración ha revelado también que las fibras piramidales van desde las circunvolu
ciones centrales hasta la médula espinal sin interposición alguna de sustancia 
gris. Siguiendo su curso desde la médula espinal hacia arriba vemos que cada 
fascículo lateral cruza la línea media en la médula oblongada, y uniéndose 
con el fascículo anterior ó directo forman la 'pirámide anterior, de donde 
toman las fibras su nombre. Al entrar en el puente están 
las dos pirámides cubiertas por una capa superficial de 
fibras transversales, y se dividen en una serie de fascícu
los. Así divididas, marchan hacia arriba por la porción 
crustal del puente, colocadas entre las capas superficial 
y profunda de fibras transversas, y rodeadas de gran can
tidad de sustancia gris, con la cual no tienen sus fibras 
comunicación alguna. Por encima del puente se vuelven 
á unir los fascículos, y juntos se encuentran las fibras 
piramidales en el pedúnculo del cerebro ocupando los dos 
quintos medios de la crusta, extendiéndose desde la super
ficie inferior casi, pero no completamente, hacia arriba á 
la sustancia negra. Pasando por debajo del tálamo óptico, 
suben entre éste y el núcleo lenticular, formando parte 
de la cápsula interna, ocupando en ella los dos tercios 
anteriores del segmento posterior, cuyo tercio posterior 
contiene la vía sensitiva (1). 

Debajo del núcleo lenticular se irradian á través de 
la sustancia blanca del hemisferio hasta aquella parte en 
que la excitación experimental provoca el movimiento de 
los miembros, esto es, las dos circunvoluciones centrales 
con el lóbulo paracentral. Las excitaciones motrices que 
tienen su origen en estas circunvoluciones son, sin duda, 
conducidas directamente por estas fibras á la sustancia 
gris de la médula espinal sin intervención de célula 
nerviosa alguna, ni de los ganglios centrales, ni del puen
te. La destrucción de estas circunvoluciones determina 
la degeneración descendente de las fibras hasta el extremo 
inferior de la médula. Algunas fibras procedentes de la 
corteza motriz se dirigen á la cápsula externa, situada 
á la parte externa del núcleo lenticular, y hasta ella puede seguirse su 
degeneración. Su curso ulterior es desconocido. 

Las circunvoluciones motrices contienen también centros para los movi
mientos ejercidos por el intermedio de nervios craneales, como los movimien
tos de la mandíbula inferior, la cara y la lengua. Las fibras de estos centros 
salen de la corteza juntamente con las fibras piramidales. Los centros para 
la cara y la lengua son los que ocupan (según hemos visto) el nivel más 
inferior de la corteza, y su vía de comunicación está situada en el centro 

C O R T F . * , 

J N T E R N A L C A P S U L E 

C RUS 

PONS 

MEDUULA 

C O R Q 

FIG. 22.—Esquema del 
curso del fascículo 
piramidal del hemis
ferio derecho; Crus, 
pedúnc."; Pons, pro
tuberancia; Meda
lla, bulbo; Cord, me. 
dula espinal. 

W Ta l vez no exclusivamente, porque se han encontrado algunas fibras de la vía motriz en el 
tercio posterior (MANNKOPF, Zeitsch.f. kl . Med., 1881, Sup.). E s posible, sin embargo, que estas fibras 
pertenezcan á la cinta y no al fascículo piramidal. 
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oval debajo de la de los miembros, pero el cambio de la relación vertical á 
la antero-posterior, en la cápsula interna, coloca las fibras destinadas á la 
cara y la lengua delante de las de los miembros y ocupan el ángulo ó codo 
de la cápsula (ñg. 23). En la crusta ocupan una situación correspondiente al 
lado interno de las fibras piramidales (BRISSAUD, RAYMOND y ARTATJD), 
habiéndose convertido, en virtud del cambio de dirección del pedúnculo, en 
interno lo que era anterior en la cápsula é inferior en la corteza. E s proba-

Fio. 23.—Esquema para poner de manifiesto la posición relativa de los diversos fascículos motores 
en su curso desde la corteza a l pedúnculo. L a sección de las circunvoluciones es ver t ical ; la de 
la cápsu la interna I G, horizontal; y la del pedúnculo es otra vez ver t ica l ; G N, núcleo caudal, 
O T H , t á l amo óptico; L 2, L 3, partes media y externa del núcleo lenticular; / , a, l , fibras para la 
cara, el brazo y la pierna; las palabras escritas en bastardilla indican los centros corticales 
correspondientes. Leg, pierna; A r m , brazo; F . S. cisura de SILVIO. 

ble que en el puente, las fibras destinadas á los nervios craneales continúen 
con las fibras pirámidales, situándose al lado interno de éstos, por cuya 
razón pueden quedar paralizados á su tiempo la cara y los miembros por 
efecto de una lesión pequeña situada en la parte superior del puente. 
Cuando estas fibras se acercan al nivel de su núcleo, abandonan la vecindad 
del fascículo piramidal y, cruzando la línea media van al núcleo que da 
origen al nervio craneal. 

De este modo, de las fibras blancas que constituyen la crusta ó mitad 
inferior del pedúnculo cerebral, menos de la mitad corresponden á los fascí
culos piramidales. ¿De dónde vienen las otras fibras crustales? Unas están 
situadas en el lado externo de las fibras pirámidales, ( T O C, fig. 24); otras 
en el lado interno ( P C ) , otras debajo (C C) , entre las fibras piramidales y 
la sustancia negra. Sólo las del lado interno de las fibras piramidales van á 
la cápsula interna. E l cambio de dirección del pedúnculo coloca estas fibras 
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FIG. 24—Esquema de la sección de los pedúnculos (modificado por WEBNICKE). L F , U F , leminscos 
superior é inferior; C Q A, cuerpo cuadr igémino anterior;"Aq, acueducto; I I I , núcleo del 3er ner
vio (3); P H , fibras horizontales posteriores; c p, brazo del cuerpo cuadr igémino posterior; R N , nú
cleo rojo; S N, sustancia negra; C G I , cuerpo geniculado interno; T O C, fibras cerebelosas tem-
poro-occipitales; Py, fibras piramidales; F C, fibras del lóbulo frontal; C C, fibras del núcleo 
caudal; t, fibras internas desde la crusta al tegmento. 

Fie . 25.—Esquema del curso del fascículo motor tal como;se presenta en un corte horizontal esque
mático del hemisferio cerebral, el puente y la médula . F r , lóbulo frontal; Oc, lóbulo occipital 
A F , circunvolución frontal ascendente y A P, parietal ascendente; P C F , cisura precentral, de
lante de la circunvolución frontal ascendente; I P F , cisura interparietal. Una sección del pedún
culo está seña lada con letras en el lado izquierdo; S N , sustancia negra; Py, región ocupada por 
las fibras piramidales (fascículo motor) que en el lado derecho están representadas como l í neas 
continuas, que convergen en la sustancia blanca del hemisferio, para pasar por el segmento pos
terior de I C, cápsula interna, (cuyo ángulo está representado en *) por el pedúnculo y el puente, 
y dividirse en la médula en un fascículo piramidal lateral cruzado (Ipt) y otro fascículo piramidal 
anterior directo (apt). 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 5. 
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internas delante de las del fascículo piramidal, y forman el segmento anterior 
de la cápsula (fig. 25) irradiándose hacia la corteza, esto es, á aquella parte 
del cerebro que está situada delante de las circunvoluciones centrales. Desde 
el pedúnculo se dirigen hacia abajo al puente. Degeneran hacia abajo y se ha 
encontrado su degeneración en muchos casos de enfermedad de la cápsula 
interna y de reblandecimiento externo de la corteza ( 1 ) . De aquí podríamos 
deducir que conducen hacia abajo, pero su degeneración se detiene en el 
puente, sin duda porque terminan en la sustancia gris que tanto abunda en 
la región crustal. Esta sustancia gris recibe también fibras procedentes de 
los pedúnculos cerebelosos medios, y estas fibras se cruzan probablemente 
en la línea media antes de entrar en las células nerviosas (LALLEMANO). 
Parece que continúan la vía constituida por las fibras crustales internas. 
Así, pues, cada lóbulo prefrontal está especialmente relacionado no sólo, 
como hemos visto, con la corteza occipital de su propio lado, sino también 
con el hemisferio cerebeloso opuesto y principalmente con sus regiones late
ral y posterior. Cuando el cerebelo falta congénitamente, faltan también 
estas fibras, la sustancia gris crustal del puente, y el segmento anterior de la 
cápsula interna (FLECHSIGT). E n los animales se atrofia la sustancia gris 
cuando se excinde el cerebelo (2). 

Difiere del resto un manojo pequeño de fibras situado en la parte interna 
de la crusta (t, fig. 2 4 ) , inmediatamente al lado de la superficie interna. 
A medida que desciende se dirige hacia atrás en el tegmentura y se une al 
lemnisco. Son desconocidas sus ulteriores conexiones. 

Las fibras crustales que están situadas á la parte externa del fascículo 
piramidad (3) (T O C, fig. 24), no penetran en la cápsula interna. Abando
nan á las otras fibras cuando el pedúnculo entra en el hemisferio y se dirigen 
tinas por detrás del núcleo lenticular y otras por entre su extremidad poste
rior y el cuerpo geniculado externo, para irradiarse hacia la corteza de los 
lóbulos occipital y temporal. Hacia abajo se dirigen á la porción crustal del 
puente y luego terminan en la sustancia gris, exactamente como las fibras 
internas, y probablemente están igualmente en comunicación con el hemis
ferio cerebeloso, principalmente, según FLECHSIG-, con la superficie externa, 
cerca del lóbulo medio. Estas fibras faltan también cuando falta el cerebelo. 
FLEcnsia creyó que no degeneraban hacia abajo, pero parece seguro que sí 
degeneran en este sentido, porque se las ha encontrado degeneradas en 
varios casos de lesión de la corteza occipital y temporal (4). Se creía anti
guamente que estas fibras entraban en la cápsula interna y constituían su 
extremidad posterior, que, como es sabido, es la principal vía sensitiva; esta 
opinión se sostiene todavía en algunos libros de texto. FLECHSIG ha demos
trado con sus investigaciones que esto es un error, y sus conclusiones han 

(1) ROSSOLYMO, Near. Cent., 1886. 
(2) MARCHI, RioUt. Sperim. defreniat., 1886. 
(3) Llamados por algunos fascículos de TURGK, pero que hay que tener cuidado en no confundir 

con el cordón de TUHCK de la médula espinal. 
(4) BECHTEREW, Cent f. Nervenh , 1886, pág. 635. V . también Degeneraciones secundarias. K R E U -

SER, Allg. Zeitschr. f. Psych., X L V 1 I I , reñere un caso en que había falta de! lóbulo occipital en un 
lado, y entre otras alteraciones había degeneración descenderte de la parte lateral del pedúnculo 
que podía seguirse por abajo hasta el puente, donde desaparec ía gradualmente. 
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FIG. 26. — Pedúnculos del cerebro; situación 
de las fibras fronto-cerebelosas (Fr-C), pi
ramidales (Pyr) , y témporo occipitales ce-
rebelosas (T-O-C) en la superficie. 
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fibras que continúan la vía de conducción funcional de los fascículos espinales. 
Las células nerviosas atajan la degeneración secundaria, y por esta razón la 
mayoría de las degeneraciones ascendentes, como por ejemplo, la de los 
cordones póstero-internos, se detienen en la médula oblongada. Esta circuns
tancia contribuye en gran manera á dificultar el estudio de la conexión de 
estas fibras. 

Un fascículo se dirige sin interrupción hasta el cerebelo, el fascículo 
cerebeloso directo. Sus fibras se dirigen al cuerpo restitorme y llegan al 
lóbulo medio del cerebelo; cruzan la línea media y terminan en el lado 
opuesto de este lóbulo. Degeneran y, sin duda, conducen en sentido ascen
dente, y con toda probabilidad conducen las impresiones centrípetas desde 
los músculos de la parte inferior del tronco hasta el mecanismo coordinador 
del cerebelo (t. I , págs. 191 y 202). Un corto número de fibras del fascículo 
cerebeloso directo suben hasta el puente. 

E l cordón posterior interno (cordón de GOLL) ha sido llamado en la 
médula ohlongSLdiSL funiculus gracilis, y pirámide posterior. Sus fibras, ó 
al menos la mayoría de ellas, terminan en la sustancia gris que ocupa esta 
parte de la médula oblongada, el núcleo post-jpiramidal, ó mejor, núcleo 
póstero interno (fig. 28, p. m. n.) . Aquí se detiene la degeneración ascen
dente. E l cordón póstero-externo funiculus cuneatus (cordón de BUEDACH), 
está también ocupado por sustancia gris, el núcleo póstero externo (p. e.n. J . 
De las células de estos núcleos salen otras fibras que continúan la comunica
ción hacia arriba. Están tan íntimamente unidas las de los dos núcleos 
que es casi imposible distinguir unas de otras, y la dificultad de seguirlas 
se aumenta por la circunstancia de que su trayecto hace muchos rodeos. 
Muchas fibras de estos dos núcleos van hacia adelante á la inmediación de 
los cuerpos olivares. Un gran número de ellas cruzan la línea media delante 
del conducto central, formando un cruzamiento análogo al de las fibras 
piramidales, pero á un nivel más elevado de la médula; este cruzamiento no 
tiene conexión alguna con el de las piramidales, pero se le ha dado el 
nombre poco afortunado de decusación piramidal superior. Estas fibras se 
dirigen hacia arriba entre los dos cuerpos olivares (capa interolinar% I . O. L . ) 
y entre éstas y las pirámides anteriores. Algunas están probablemente en 
comunicación con las células de los cuerpos olivares. Desde éstas se dirigen 
muchas fibras al cerebelo por el cuerpo restiforme, y éstas pueden establecer 
comunicación entre los cordones posteriores y el cerebelo, tal vez por fibras 
que están en comunicación con las células de los cuerpos olivares. L a capa 
interolimr forma un poco más arriba el principio del lemnisco, ya mencio
nado, y que comunica de este modo con los cordones posteriores. Otras 
fibras de los núcleos posteriores van á la formación reticular, cuyo tamaño 
aumenta á medida que disminuye el de los cordones posteriores. Eesulta, 
por lo tanto, que los cordones posteriores están probablemente en comunica
ción con la formación reticular, con el lemnisco y con el cerebelo. 

E l cuerpo olivar tiene una íntima semejanza de estructura con el corpus 
dentatum del cerebelo, y entre los dos pasan muchas fibras ó la comunicación 
es cruzada, y la atrofia congénita ó la enfermedad de larga duración de un 
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hemisferio cerebeloso va acompañada de la 
atrofia del cuerpo olivar, y la excisión ex
perimental determina en los animales igual 
efecto. 

Aunque el cuerpo restiforme (pedúnculo 
cerebeloso inferior) parece formado por el 
cordón lateral de la médula, su relación 
externa no indica sus conexiones reales. De 
los elementos del cordón lateral sólo el fas
cículo cerebeloso directo entra en el cuerpo 
restiforme. E l fascículo piramidal abandona 
el cordón lateral para cruzar á la pirámide 
anterior opuesta, y en la parte restante del 
cordón lateral aparece sustancia gris (como 
en los cordones posteriores), que es el n ú 
cleo lateral, situado delante de una masa 
gris, expansión del caput cornu posterioris 
{c. c. p .) , el tubérculo gris de EOLANDO 
{t. B ) . E l núcleo lateral superior se conti
núa más arriba con la formación reticular, 
la mayor parte de cuyas fibras salen del 
núcleo. Otras fibras se dirigen también 
desde el núcleo lateral y la formación reti
cular al cuerpo restiforme y al cerebelo, 
pero no se sabe con certeza la dirección en 
que conducen. Fuera de estas dos clases 
de fibras, el cuerpo restiforme contiene tam
bién las fibras que desde el cuepo olivar del 
lado opuesto van al cerebelo, y de las que 
ya hemos hecho mérito. 

E l fascículo ántero-lateral ascendente se 
dirige, al parecer á la formación reticular, 
pero sus fibras están interrumpidas proba
blemente por la sustancia gris del núcleo 
lateral. Hemos visto que los cordones pos
teriores están también en comunicación con 
la formación reticular. E s probable que la 
vía sensitiva se dirija hacia arriba, al menos 
en parte (y tal vez principalmente) por estos 

F i a . 28.—Esquemas de la estructura de la médula oblon-
gada. A y B , partes inferior y superior del cruza
miento de las pi rámides; C, sección por la parte más inferior de los cuerpos olivares; D y E , 
por el ápice y parte media del calamus scriptorius; A y L , cordones anteriores y laterales de la 
médula espinal; A P, pi rámides anteriores; R , cuerpo restiforme; a c, asta anterior; t R , tubé rcu
lo de ROLANDO; c c p, caput cornu posterioris; d o t , fascículo cerebeloso directo; Hy, nervio h i -
pogloso; hy nu, sus núcleos; 01, cuerpo olivar; p me, cordón póstero-interno; p e e , cordón pós-
tero-externo; p m n, núcleo posterior interno; p e n, núcleo posterior externo; Sp A , nervio 
espinal accesorio; sp a nu, su núc leo ; s c, funiculus gracilis; Vas , raíz ascendente del 5.° par. 

ti.m.fv. 

sp..co.vu 

s¡%.a.na 

r. AP J.o.i,. 
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tejidos, que se pueden seguir á través del puente, en el tegmentum del pe
dúnculo, en el cual está seguramente situada la vía sensitiva. 

E l lemnisco ó cinta de REIL, según hemos visto, es una capa de übras 
situadas entre las porciones crustal y tegmental del puente, en la parte ante
rior (ventral) de la formación reticular, se extiende por el pedúnculo cerebral, 
donde se inclina hacia fuera, y está situado en la parte externa de la forma
ción reticular. Hay aún muy distintas opiniones respecto de las conexiones 
de sus fibras, á pesar de haber sido éstas objeto de un inmenso numero de 
investigaciones recientes (1). E s , sin embargo, evidente que contiene vanos 
manojos de fibras. Inferiormente empieza la cinta ó lemnisco, según ya se 
ha dicho (pág. 30) eñ la capa intersticial, y está formado por las fibras 
arciformes que proceden de los núcleos de los cordones posteriores interno y 
externo, del lado opuesto; una parte del lemnisco parece, por lo tanto, una 
continuación de la vía de estas columnas, y según SPITZKA conduce princi
palmente las impresiones centrípetas que vienen de los músculos. Muchas de 
las fibras, sin embargo, degeneran hacia abajo, y otras parece que degene
ran hacia arriba. E n un caso en que el lemnisco estaba destruido por una 
antigua hemorragia el lado izquierdo, SPITZKA pudo seguir la degenera
ción descendente á través de la capa interolivar hasta los núcleos de los 
cordones posteriores del lado opuesto. Pero en otro caso de lesión foca 
encontró MEYEH una extensa degeneración ascendente del mismo lado del 
lemnisco (2). Unas pocas fibras se dirigen al parecer al cordón lateral de la 
médula Entre las diferentes clases de fibras del lemnisco se distinguen hacia 
arriba ¡as conexiones siguientes (3): 1.° Muchas fibras se dirigen al núcleo 
roio y se asocian á las fibras de éste, y á las del pedúnculo cerebeloso del 
lado opuesto, en lo que se llama el asa lenticular, manojo de fibras que 
debajo del tálamo óptico se dirige hacia arriba y pasa transversalmente pol
la cápsula interna para terminar en el núcleo lenticular; 2.° Algunas fibras 
van á la formación reticular; 3.° Otras fibras van al cuerpo cuadrigemino 
posterior. Algunas de estas terminan por abajo en el cuerpo olivar superior; 
4 0 Otras fibras terminan en una masa de sustancia gris situada á la parte 
externa de la unión de los dos cuerpos cuadrigéminos, el nucleus leyimisa 
deFLECHSiay BECHTEREW; 5.° Otras fibras se dirigen hacia arriba a la 
parte posterior de la cápsula interna, y se irradian con las fibras capsulares 
hacia la corteza central y parietal. L a mayoría de éstas se supone que están 
en comunicación con el núcleo posterior interno (MONAKOW, SPITZKA) (4). 

m Los trabajos modernos más importantes sobre este asunto, son los de FLECHSIG rP¿«« ^ 
Menschl fcVGehi rns ) ; F.HCHS.O y BBCHX.KKW (extractado por F - H -
tralbl 1885 p. 8£6; MONAKOW (ib. p. 265); WERNICKE (Gehirnkrank., t. I); S n ^ K (New. Yorlt Mea. 
Record, 1884, n ú m s . 15-18% y A. BRUCE (The Med. and Fl ind Bratn, 1892). 

11 E n t n ^ a ^ d t f a U r d ^ l ^ e r e b e l o , observado por FLECHSIG, faltaban el núcleo rojo y las fibras 
del pedúnculo cerebeloso superior, y eran muy visibles las fibras del l e -n i sco en e' a s ^ e n á t ; C ^ r r d e 

(4) S i en toda descripción de la ana tomía de los centros nervosos se ^ « l 6 0 ^ ^ ' f .P.ep^r ^ 
los admirables estudios actuales, de cierta confusión inevitable por la complexidad ^ "bJet0' ^ 
cabe duda de que gran parte de la confusión debe achacarse á la poca a rmonía qae reina entre los 
autores en ma'terif de nomenclatura, pues difícilmente se encuentran dos que designen con el mismo 
n o r T r e uno de los órganos cerebrales. Pero en pocos puntos andan los autores mas en desacuerdo 
qu^en la descripción del lemnisco, que, como parte del istmo del encéfalo, es sumamente ^ teresan-
?e no sólo como estudio ana tómico puro, sino por las necesidades del diagnostico y de la ana tomía 
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L a jormación reticular contiene numerosas fibras longitudinales, cuya 
comunicación hacia abajo con los cordones lateral y posterior ha sido men
cionada anteriormente. También recibe fibras de los núcleos nerviosos del 
puente. E n la parte superior del puente disminuye rápidamente de tamaño, 
y muchas de sus fibras van al cuerpo cuadrigémino superior ( 1 ) y desde éste 
van nuevas fibras á la parte posterior de la cápsula interna y á la radiación 
tegmental. Las fibras que no van al cuerpo cuadrigémino se dirigen hacia 
arriba al tálamo óptico, y tal vez á la parte posterior de la cápsula interna y 
á la radiación tegmental; unas pocas van á la sustancia gris que tapiza el 
tercer ventrículo. 

E l tercer grupo de fibras longitudinales de la porción tegmental del 
puente es el llamado de fibras longitudinales posteriores, situadas cerca 
de la superficie posterior y línea media (figs. 24, 29, 39). Este grupo con
tiene fibras de diferentes tamaños. Las más finas se continúan hacia abajo 

de las degeneraciones. Resumiremos á cont inuación la descripción que del lemnisco hace BRISSAUB 
en su Anatomie du ceroeau, pág. 209 y siguientes, por creerla la más completa y clara de todas. 

Exactamente por encima de las fibras transversales del puente de VAROLIO, se distingue, hacia la 
linea media, un tractus oscuro, perfectamente aislado por abajo, más difuso en su borde superior, 
adelgazado hacia afuera, y que se cont inúa hacia arriba y afuera con un fascículo blanco arqueado. 
E l fascículo oscuro, constituido por fibras ántero-poster iores , es el lemnisco, ZewmscMS, capa de la 
cinta de Re i l (Sohleife de los alemanes). E l fascículo claro, lateral, constituido por fibras verticales, 
es el ¿aĝ eMS ó cinta de REIL propiamente dicha. Éste .es cont inuación de aquél; son dos partes de 
un solo y mismo fascículo. Sólo que las fibras del lemnisco ó capa de R E I L , al llegar á cierto punto 
de su trayecto ántero-posterior, se inclinan hacia arriba y afuera, sufriendo al mismo tiempo un mo
vimiento de torsión espiroide, en virtud del cual las fibras que primero eran ántero-posteriores y 
después internas, se hacen externas, y las más externas se dirigen hacia dentro. L a porción de la 
capa de REIL ó laqueus que aparece en la cara externa de la región protuberancia!, es la que consti
tuye el Hamado/ascícaZo triangular del istmo ó cinta de R B I L . 

Como se comprende, es muy difícil disociar las diferentes capas de REIL ó del lemnisco y las 
diversas cintas que de ellas emanan para formar el laqueus, pero, sin embargo, puede admitirse 
como disposición constante que las fibras m á s superiores del lemnisco ó capa de R E I L son las prime
ras que se inclinan hacia afuera, y después vuelven hacia dentro para formar el brazo del tubérculo 
cuadr igémino posterior del lado opuesto; las fibras siguientes, algo m á s inferiores, forman el brazo 
del tubérculo cuadr igémino anterior del lado opuesto; las fibras siguientes, todavía más bajas, for
man el fascículo de la comisura posterior, situada por debajo de la glándula pineal y por encima del 
acueducto de SILVIO, y van á terminar en el pulvinar del lado opuesto; por último las fibras más 
profundas no sufren decusación mediana, y van á mezclarse con las fibras de la cápsula interna del 
mismo lado. 

Hay una capa m á s profunda que las anteriores, que aparece bastante bien aislada. Se compone 
de fibras compactas situadas exactamente en la línea media, sin que cambien, como las otras, de 
dirección incl inándose hacia afuera. Van derechas hacia delante, y cuando llegan cerca del entre-
cruzamiento de los pedúnculos cerebelosos superiores, se hunden por debajo de estos pedúnculos , y 
por lo tanto bajo los núcleos rojos del tegmento; inmediatamente después terminan en la sustancia 
gris del espacio perforado posterior, penetrando en el ganglio interpeduncular; estas fibras forman 
el fascículo mediano de la capa de R E I L ó lemnisco. 

No todas las fibras de la cinta de Re i l remontan, después de haber formado la región externa del 
istmo del encéfalo, por encima del acueducto de SILVIO para formar la comisura posterior ó los brazos 
de los tubérculos cuadr igéminos . Algunas de ellas cont inúan su trayecto directo, de abajo arriba y 
de dentro á fuera, hacia los cuerpos geniculados. L a s m á s superiores van á los cuerpos geniculados 
internos, formando la superficie del brazo de estos cuerpos y superponiéndose á las capas homolo
gas del lado opuesto que van por la vía del laqueus. 

Las subyacentes van al cuerpo geniculado externo,formando la superficie del brazo de este cuer
po, y son más escasas y m á s profundas que las fibras directa^ de la capa precedente. 

Las que forman el fascículo de la comisura, van por delante y por encima del cuerpo geniculado 
externo á confundirse con las fibras del fascículo propio del tegmentum en la parte posterior de la 
cápsula interna. 

L a nomenclatura de las porciones en que los anatómicos dividen el pedúnculo cerebral, var ía 
también algo: los alemanes llaman casquete ó tegmentum al superior, y pie ó base al inferior; los 
franceses calotte ó casquete al superior, y pie al inferior, y los ingleses llaman al superior, tegmen
tum y al inferior crusta, que son los nombres que se emplean en el texto. (N. de los T . ) . 

(1) Algunas de estas fibras reticulares, inmediatamente adyacentes al lemnisco son considera
das como pertenecientes á éste por algunos autores. 
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con algunas de las del cordón anterior de la médula, y por arriba se dirigen 
á la sustancia gris que rodea el tercer ventrículo (FLECHSIG). Las fibras más 
gruesas se extiende sólo desde el núcleo de los nervios tercero y cuarto por 
arriba hasta al nivel del núcleo del 6.° par por abajo y tal vez del 7.° (1) y 
establecen unión entre estos núcleos. Algunas de estas fibras se cruzan, é 
intervienen sin duda en la complexa acción asociada de los músculos del 
globo del ojo, cuya relación estudiaremos más adelante. 

E n la parte inferior del puente, encima del cuerpo olivar, hay un 
cuerpo pequeño, de límites algo sinuosos, el cuerpo olivar superior. Está 
situado en la parte anterior del tegmentum, y BBOHTEREW ha estudiado sus 

importantes conexiones ( 2 ) . Se
gún dicho autor salen de él fibras 
hacia arriba que van al lemnisco 
y á la sustancia gris del tubércu
lo cuadrigémino posterior; otras 
fibras se dirigen al núcleo del 
6.° nervio, al núcleo auditivo 
anterior, al cerebelo y al cordón 
lateral de la médula. Estas co
nexiones indican que estos cuer
pos desempeñan funciones cen
trales importantes, y es posible 
que mediante él una impresión 
auditiva determine un movimiento 
lateral de los ojos y la cabeza, 

l i i í i i i 

Fio . 29.— Esquema de una sección del pedúnculo etc., 
delante de los tubérculos cuadr igéminos . P C, co
misura posterior; Aq, acueducto de SILVIO; P L , fibras, 
longitudinales posteriores; 111, tercer nervio; L B , 
cuerpo de LUYS; O P T, cinta óptica; Op T h , tá lamo 
óptico; Int cap. cápsula interna ; Lent loop, asa len
ticular; Lent N , núcleo lenticular; "R N , núcleo rojo. 
(Modificado por WERNINCKE). 

el primero, por medio del núcleo 
del sexto par, y el segundo por 
medio del cordón lateral de la 
médula. L a comunicación con el 
cerebelo puede ser una vía me
diante la cual infiuyen sobre los 

movimientos oculares las enfermedades ó las excitaciones del cerebelo. Los 
cuerpos cuadrigéminos intervienen probablemente en los movimientos de los 
ojos, y las fibras que de él van al cuerpo olivar superior corresponden á 
aquella parte del lemnisco que, según FLECHSIG-, degenera y conduce en 
sentido descendente. 

Debajo de los tubérculos cuadrigéminos recibe el tegmentum un contin
gente considerable de fibras, que le suministra la entrada del pedúnculo 
cerebeloso superior, cuyas fibras proceden principalmente del núcleo den
tado. Tal vez están, mediante éste, en comunicación con las fibras del 
cuerpo olivar, y también con la corteza del cerebelo. E n el tegmento cru
zan estas fibras la línea media, y se comunican con el núcleo rojo del lado 
opuesto, que falta, lo mismo que las fibras de este pedúnculo cuando hay 
fealta congénita del cerebelo (FLECHSIG). De este modo puede estar el núcleo 

(1) TURNER y TOOTH, Brain, 1892, y MENDEL, Neur. Cent., 1887, p. 537. 
(2) Wratsch, n.0 32, 1885; Cent./. Nervenkeük., 1886, p. 587. 
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rojo en comunicación con la misma oliva del mismo lado por medio del núcleo 
dentado del lado opuesto. Al dirigirse hacia arriba, desde el núcleo rojo, 
las fibras se dividen en dos grupos; uno se dirige hacia delante y afuera al 
asa lenticular, y el núcleo lenticular (fig. 29); el otro marcha hacia atrás y 
afuera, unas á la parte basal del tálamo óptico, y otras á la parte posterior 
de la cápsula interna y á la radiación tegmental. Las fibras que entran en 
el tálamo, tal vez no hacen más que pasar por él para ir á la cápsula. 

Así, pues, el destino del tegmentum incluso el pedúnculo cerebeloso 
superior es doble: el núcleo lenticular y la corteza del hemisferio por la 
radiación tegmental. A cada uno de ellos van fibras procedentes del lemnisco 
y del pedúnculo cerebeloso, y otras fibras del lemnisco juntamente con las 
de la formación reticular, llegan en último término á la radiación tegmental. 
Según se ha dicho antes, la vía sensitiva está situada seguramente en la 
radiación tegmental, en el punto en que ésta toma principio en la región 
posterior de la cápsula interna. Es también prácticamente cierto que la 
mayor parte de las sensaciones procedentes de los miembros pasan por el 
tegmentum del puente, y es probablemente que cada forma de sensibilidad 
tenga una vía distinta. E s de suponer que ninguna impresión sensitiva 
llegue á la parte más ancha del lemnisco (que por abajo comunica con el 
núcleo lenticular) puesto que las fibras degeneran hacia abajo; tampoco 
pasan las impresiones sensitivas por los manojos longitudinales posteriores, 
que no están en comunicación con la radiación tegmental. Quedan sólo, por 
consiguiente, como vías posibles la parte superior, la más pequeña del 
lemnisco y las fibras longitudinales de la formación reticular. Se ha creído 
que algunas formas de sensibilidad, como por ejemplo la sensibilidad visce
ral y la muscular, tal vez pasen por el cerebelo y los pedúnculos cerebelo-
sos superiores. Las percepciones de la postura y el movimiento son muy 
complexas. Dependen en parte de una impresión aferente que procede de los 
músculos, tendones, ligamentos y articulaciones, que son percibidas como 
sensación ó pueden ser percibidas por atención. L a vía de estas impresiones 
va probablemente por el puente, y algunos hechos recientemente comprobados 
indican que se dirigen hacia arriba á la parte de la formación reticular y del 
lemnisco más próxima al rafe (1). Pero las percepciones de postura y movi
miento son probablemente debidas también en gran parte á la actividad de 
las células motrices de la corteza, bajo la influencia de impulsos que proce
den del lóbulo medio del cerebelo y dependen de la actividad de éste bajo la 
influencia de impulsos que tienen su origen en los músculos, en los conductos 
semicirculares, etc. Por esta hipótesis se comprende el origen de percepciones 
de postura y movimiento que no son sensaciones propiamente dichas; á los 
modos de ser de los músculos, tanto en estado pasivo como en movimiento 
activo, corresponden modos de ser activos de las células de la corteza cerebral 
(t. I , pág. 10). E n cuanto al paso de las verdaderas excitaciones sensitivas 
por el lemnisco, hay que advertir que se ha comprobado la comunicación de 
éste con el lóbulo medio del cerebelo (por fibras del pedúnculo medio) (2). 

íl) SENATOR, . 4 . / . Psych., X[ , p. "féS, y X I V , p. 663; GOLDSCHEIDER, Char. A n n . , X \ l , 1891, p. 162 
(2) MAECHI, Riv. sper. difren., etc., 1891. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 6 . 
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E l tercio posterior de la cápsula interna contiene, no sólo la vía sensi
tiva para los miembros, sino también la vía óptica, y las de los demás 
sentidos especiales; los del oído y del gusto suben á él desde el puente. 
Se ignora todavía cómo llega allí la vía del olfato. Esta es la via sensihm 
cruzada de CHAEGOT, cuya lesión determina hemianestesia, hemianopia y 
abolición de los otros sentidos especiales en el lado opuesto al de la lesión. 

Ganglios centrales. — E l cuerpo estriado y el tálamo óptico presentan 
diferencias considerables en sus conexiones, lo cual indica diferencias funda
mentales de función, pero hasta ahora estamos casi en oscuridad completa 
respecto á la naturaleza de estas funciones. 

L a sustancia gris de que está constituido el tálamo óptico se compone 
de células nerviosas finas, entre las cuales pasan manojos delgados de fibras. 
E n la superficie hay una capa de fibras blancas, el straium zonale, y hacia 
fuera de éste, otra capa muy delgada de sustancia gris gelatinosa, continua
ción de la que tapiza el tercer ventrículo y rodea el conducto central. L a 
unión de esta capa de uno á otro tálamo es lo que constituye la comisura 
posterior. L a extremidad posterior del tálamo se distingue con el nombre de 
pulvinar, y entre las extremidades de los dos tálamos está situado el cuerpo 
cuadrigémino anterior. L a sustancia gris que constituye el tálamo está 
dividida por un estrato fino de fibras blancas (lámina medular interna) en un 
núcleo externo y un núcleo interno, y la lámina se divide anteriormente en 
dos, que unen la capa capsular y envuelven otro núcleo pequeño, anterior. 
Las' conexiones más importantes del tálamo óptico son las que le unen con 
la corteza, las cintas ópticas y el tegmentum del pedúnculo. Está en comu
nicación con todas las partes de la corteza por fibras que van desde él á la 
cápsula interna y á la corona radiante, de la que forma parte considerable. 
Estas fibras se dirigen á todos los puntos de la corteza; las que salen del 
pulvinar van al lóbulo occipital y constituyen parte de la radiación óptica 
de GRATIOLBT. Es probable que la mayoría de estas fibras conduzcan desde 
el tálamo, pero se ha observado que algunas fibras que van desde las circun
voluciones centrales al tálamo degeneran en sentido descendente (1). Tam
bién pasan fibras entre el tálamo y el núcleo lenticular, pero no sabemos si 
terminan en este núcleo, ó no hacen más que atravesarlo para ir á la 

L a conexión entre el tálamo y la cinta óptica será descrita al hablar de 
esta última. L a principal conexión del tálamo hacia abajo es con el tegmen
tum. Este puede decirse que termina debajo de la parte posterior del 
tálamo en lo que se ha llamado la región subtalámica, donde hay ciertas 
colecciones de sustancia gris. Muchas fibras van al tálamo desde el pedúnculo 
cerebeloso superior, pasando por el núcleo rojo. L a extensión de las cone
xiones del tálamo con el lemnisco y la formación reticular es objeto de muy 
distintas opiniones. WEENICKE fija el principal origen del lemnisco en el 
tálamo, al paso que FLECHSIG no admite entre ellos conexión alguna. 

Cuerpo estriado.-^E\ núcleo'caudal es más uniforme en su estructura 
que el núcleo lenticular. E n el último dos láminas delgadas de fibras blancas, 

(lj MANNKOPF, Zeitsch.f. kl . Med., 1884, t. V I I , Sup. 
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de dirección casi vertical, dividen la sustancia gris en tres zonas, interna, 
media y externa (flg. 29). A consecuencia de la forma del núcleo, la zona 
externa es la más extensa, tanto en dirección ántero-posterior como en la 
vertical, y su tinte es más oscuro que el de las otras partes. Cada parte del 
cuerpo estriado consta de células nerviosas, grandes y pequeñas, y de fibras 
entrelazadas. Las fibras son mucho más numerosas en el núcleo lenticular 
que en el caudal, pero muchas de ellas no hacen más que atravesar el 
primero, al paso que las fibras que en
tran en el núcleo caudal se comunican 
con sus células. Además, la parte ex
terna del núcleo lenticular se mezcla 
realmente con el núcleo caudal en la 
parte anterior por tiras de sustancia 
gris que pasan á través de la cápsula 
interna. Al lado externo del núcleo len
ticular está la capa de sustancia blanca 
de la cápsula externa y la lámina gris 
del claustrum. Según KOWALEWSKY (1), 
todas las tres partes del núcleo lenticu
lar reciben fibras de la cápsula interna 
y de la corona radiante, al paso que las 
fibras capsulares externas están en co
municación con algunas si no con todas 
aquellas partes. Además, todas estas 
partes están en conexión con las otras, 
y el autor citado considera que los núcleos lenticular y caudal forman juntos 
un ganglio dividido en dos por la cápsula interna. 

Es dudoso que el cuerpo estriado tenga alguna conexión con la corteza, 
y la antigua hipótesis de que sus células interceptaban las fibras que condu
cen los impulsos motores, parece ser totalmente falsa. MEYNERT creía que 
iban muchas fibras desde el núcleo caudal á la corteza, pero las investiga
ciones de WERNICKB y otros han puesto muy en duda esta comunicación. E s 
sumamente difícil comprobar si el núcleo lenticular está en comunicación con 
la corteza, en razón del gran número de fibras que le atraviesan y no 
terminan en él. Hay, sin embargo, fibras que van desde el núcleo caudal á 
la cápsula interna, y otras que van al pedúnculo, pasando por el núcleo 
lenticular. Estas fibras caudales parece que terminan, según hemos visto, 
en el puente, y se comunican, por medio de la sustancia gris del puente, con 
las fibras del pedúnculo cerebeloso medio. E l núcleo lenticular difiere del 
núcleo caudal en que está en extensa comunicación con el tegmentum del 
pedúnculo cerebral por muchas fibras, y especialmente por las del asa lenti
cular. También están en conexión de manera análoga con el pedúnculo 
cerebeloso superior. L a conexión del cuerpo estriado con el cerebro es, por 
consiguiente, muy variable. Cuando falta el cerebelo, el cuerpo estriado está 
reducido á la tercera parte de su tamaño normal. FLECHSIG y WEENICKE 

(1) K . Akad. der Wissensch., 1882. 

Fio. 30.— Esquema de la sección tranversa 
del núcleo lenticular y de la cápsula i n 
terna. 1, I I , I I I indican las t res partes del 
núcleo; el I se llama también globus me-
dialis; el I I globus pallidus y el I I I puta-
men; ANT. COM., sección del manojo de 
fibras de la comisura anterior en el lóbulo 
témporo-esfenoidal . 
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creen que debe ser considerarlo como un órgano central, análogo al de la 
corteza. E l último de los autores citados ha indicado también que formando 
el núcleo lenticular un todo continuo con la sustancia gris del espacio 
perforado anterior, y estando éste en continuidad con la corteza, se puede 
comprender que la sustancia gris del cuerpo estriado sea homologa á la 
de la corteza. L a amígdala del lóbulo témporo-esfenoidal es un ejemplo 
del desarrollo de la sustancia gris cortical dentro de la sustancia blanca, 
hasta el punto de aparecer en algunos cortes como si fuese una masa 
central. 

Los cuerpos cuadrigéminos son masas de sustancia gris mezclada con 
fibras, y están situadas sobre el conducto de SILVIO y el tegmentum del 
pedúnculo cerebral. De cada uno de ellos sale hacia delante un apéndice ó 
brazo, que contiene fibras blancas procedentes de una capa superficial situada 
inmediatamente debajo de la superficie convexa. E l apéndice del tubérculo 
anterior envía fibras al cuerpo geniculado externo, y por la porción posterior 
de la cápsula interna á la radiación tegmental ó la óptica. E l del tubérculo 
posterior va al cuerpo geniculado interno y de este modo comunica, según 
VON GUDDEN, con las fibras comisurales de la cinta óptica, que en el quiasma 
óptico vuelven hacia atrás, á lo largo de la cinta óptica del lado opuesto y 
unen al cuerpo geniculado interno del lado opuesto y á los cuerpos cuadri
géminos. 

Los cuerpos cuadrigéminos reciben muchas fibras procedentes del teg
mentum, y principalmente de la formación reticular, y según algunos autores 
del lemnisco. Desde la sustancia gris de los cuerpos cuadrigéminos van 
fibras directamente al núcleo subyacente del tercer nervio (MEYNEET). 

No tenemos dato alguno directo de la función de estos ganglios. Los 
resultados de la experimentación son difíciles de interpretar, y á lo que 
parece estos cuerpos tienen mayor importancia relativa en los animales. En 
el hombre casi nunca son asiento de enfermedades aisladas. No es probable 
que ejerzan intervención directa en la función de la visión. La excitación de 
los tubérculos anteriores ó posteriores determina dilatación de las pupilas, 
empezando el efecto por la del lado opuesto al del tubérculo estimulado; 
continuada la excitación determina espasmo tónico y tetánico, que termina 
en opistotonos, y la excitación del tubérculo posterior hace prorrumpir en 
gritos al animal (FEEEIER y otros). L a relación de los cuerpos cuadrigéminos 
con el nervio óptico y el núcleo del óculo-motor, así como algunos de los 
resultados de la experimentación, son vehemente indicación de que estos 
cuerpos intervienen en la adaptación de los movimientos oculares á las 
impresiones visuales. E l espasmo producido por su excitación debe ser de 
origen reflejo y da idea de importantes conexiones, pero hasta ahora nos es 
desconocida la naturaleza de estas conexiones. 

OEIGEN DE LOS NEEVIOS CEANEALES 

E l origen superficial de los nervios craneales es demasiado conocido 
para que sea necesario repetirlo aquí. Su posición relativa se halla represen-
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tada en la figura siguiente (fig. 31) y es de gran importancia porque deter
mina la agrupación de las parálisis nerviosas en las enfermedades de la base 
del cráneo. Los nervios que salen más cerca de la línea media, y que por 
esta razón son más fácilmente afectados en ambos lados por una lesión única, 
son los del tercer par ó motor ocular común. Los del sexto par están 
también cerca uno de otro, lo mismo que los dos hipoglosos, pero estos rara 
vez son afectados á la vez por una enfermedad situada fuera de la médula 
oblongada, porque se dirigen hacia fuera y están separados por la promi
nencia de las pirámides anteriores. Los dos nervios del sexto par sufren, en 
cambio, con mucha frecuencia, por
que recorren un trayecto muy largo, 
á corta distancia uno de otro, sobre 
la parte más prominente del puente, 
y con facilidad les alcanzan los efec
tos de presiones distantes. Los ner
vios que más distan uno de otro, y 
que con menos frecuencia sufren á la 
vez los efectos de una lesión de la 
base son los del quinto par. 

Respecto á la situación relativa 
de los nervios, los del quinto par 
ocupan una posición comparativamen
te aislada en su origen superficial; 
los del sexto par son los más próxi
mos á aquéllos y los que más fre
cuentemente participan de sus pará
lisis. En el punto de entrada del 
trigémino en la duramadre están 
próximos á él los de los pares tercero 
y cuarto (fig. 32). Es bien conocida 
la contigüidad del facial y el acústi
co, así como la del gloso-faríngeo, 
vago y espinal accesorio. Interesa 
recordar que el hipogloso se dirige hacia fuera, inmediatamente al lado del 
espinal, y de aquí que estos dos nervios sufran á la vez con bastante fre
cuencia y que la parálisis de la lengua vaya á menudo acompañada de la de 
la cuerda vocal del mismo lado. 

E l origen profundo de estos nervios (exceptuando los del primer par) 
están en una serie de franjas de sustancia gris, situadas delante de la 
cavidad central del mesocéfalo, y que se extiende desde el nivel de los 
cuerpos cuadrigéminos anteriores, por arriba, hasta el del cruzamiento de las 
pirámides, por abajo. Arriba y abajo estas franjas están situadas cerca de la 
línea media, pero debajo del suelo del cuarto ventrículo se extiende casi 
desde su lado del suelo al otro. L a mayoría de los núcleos están situados 
entre la formación reticular y el suelo del ventrículo, pero algunos están al 
lado externo de la formación reticular. Es probable que la vía ascendente de 

FIG. 31. — Origen de los nervios craneales (indi
cados por números romanos). Th , tá lamo ó p 
tico; t c, tuber cinereum; h, glándula pituita
ria (hypophissis cerebri); P, pedúnculo; P V , 
puente de VAROLIO ; a, corpora albicantia; 
Ce, cerebelo; pa, pirámide anterior; o, cuerpo 
olivar. (Según HENLE). 



46 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

estos núcleos, que tienen funciones sensitivas, está situada en la formación 
reticular, al paso que la que va desde el cerebro á los núcleos motores 
marcha principalmente con los fascículos piramidales, según ya hemos visto. 
Los fascículos de sustancia gris que constituyen estos núcleos tienen, la 
mayor parte, poco diámetro transversal y una longitud considerable. 

FIG. 32.— Base del c ráneo en que está representada la posición relativa de los nervios ( I — X I I ) á su 
entrada en la duramadrp; esta membrana ha sido desprendida en el lado derecho desde el gan
glio de GASSSR V*; f c b, borde cortante de la hoz del cerebelo; H , pedúnculo de la glándula 
pituitaria ó hipófisis del cerebro; T , borde cortante del tentorium. (Según HENLE). 

E l núcleo del hipogloso (figs. 28, 34, 35) está situado inmediatamente 
junto á la línea media, y se extiende precisamente desde el cruzamiento de 
las pirámides hasta el calamus scriptorius del cuarto ventrículo, donde está 
situado debajo de la prominencia adyacente al rafe. Por abajo está situado 
delante del conducto central. Las fibras nerviosas se dirigen desde el núcleo 
á través de la parte interna de la formación reticular y del cuerpo olivar, y 
luego se encorvan hacia fuera entre el cuerpo olivar y la pirámide anterior. 
Además del núcleo principal del hipogloso, hay otro núcleo de células peque
ñas, el núcleo de ROLLBR, nucleus ceniralis, situado delante del principal, 
rodeando sus fascículos radiculares. Hay también algunas células grandes 
situadas entre las raíces del nervio, y probablemente sirviéndoles de 
refuerzo; estas células constituyen el llamado nucleus accesorius de DTJVAL. 
E l origen nuclear de las fibras destinadas al paladar y á las cuerdas vocales, 
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y que marcha con el nervio espinal accesorio, está probablemente en la parte 
inferior del núcleo del hipogloso (1). 

Accesorio, vago y gloso-faringeo. — Un grupo de células situado 
detrás del núcleo del hipogloso, y detrás del nivel del conducto, forma la parte 
inferior del núcleo del accesorio espinal (2) (fig. 28, sp. a. nu.), y desde 
él siguen las fibras hacia fuera (Sp. A . ) por los lados de la médula oblon-
gada. Cuando el conducto se abre en el cuarto ventrículo, este núcleo pasa 
al lado externo del del hipogloso y las fibras 
se dirigen hacia adelante entre la formación 
reticular y el cuerpo restiforme. E l núcleo 
es la parte más inferior de una banda de sus
tancia gris, cuya parte superior está situada 
debajo del suelo del ventrículo (en el a la 
cinérea) por fuera de la eminencia teres, y 
da origen á las fibras superiores del acceso
rio espinal, á las fibras del pneumo-gástrico 
y luego á las del gloso-faríngeo. Los fila
mentos de origen de estos nervios forman una 
serie continua, y es casi imposible decir dónde 
acaba el uno y empieza el otro. Todos tienen 
un curso igual hacia la superficie, emergiendo 
cerca de la prominencia del cuerpo restiforme, 
y todos se dirigen á través de un grupo de 
fibras longitudinales, más ó menos oval en 
su sección transversa, la raíz ascendente del 
quinto nervio (fig. 34, V ase). Por este fas
cículo no pasan otras raíces nerviosas. Se 
podrá observar que las fibras del accesorio 
espinal, que salen de la médula oblongada, 
son las que inervan los músculos de la larin
ge, y están, por consiguiente, asociadas á las 
fibras del gran nervio respiratorio, el vago. 

E s además importante en este concepto 
otra conexión de estos nervios.. A la parte 
externa de estos núcleos y de las fibras que 
de ellos proceden, hay otro manojo de fibras longitudinales, de sección re
donda y de pequeño tamaño. Este es el funiculus gracilis (fig. 34, Slen-
der cj de LOCKHAET CLAEKB. Se extiende por arriba hasta la parte más alta 
del núcleo del gloso-faríngeo, y por abajo se dirige á la parte profunda del 
cordón lateral de la médula espinal; se puede seguir el trayecto de sus fibras 
hasta la mitad del abultamiento cervical, y puede extenderse aún más abajo. 
Algunas fibras del gloso-faríngeo, pneumo-gástrico y accesorio espinal pasan 
por este manojo, ó mejor dicho, salen de él, y por esta razón se le ha 

FIG. 33. — Esquema de la si tuación 
relativa de los núcleos nerviosos 
debajo del suelo del cuarto ven
tr ículo. 111, núcleo del tercer ner
vio; I V , cuarto; V s, núcleo sensi
tivo medio del quinto; V m, núcleo 
motor del quinto; V I , sexto; F , fa
c i a l ; Au , auditivo; H , hipogloso; 
V a, núcleo del vago-accesorio, que 
en su parte superior da origen a l 
pneumo-gás t r ico , y en la inferior á 
las fibras más altas del accesorio 
espinal. E l punto en que un núcleo 
está debajo de otro está marcado 
con linea de puntos. 

(1) LOCKHART CLARKE, Phi l . Trans., 1868. 
(2) Las fibras inferiores del nervio no salen del núcleo del accesorio espinal, sino del asta ante

rior de la médula cervical superior. Estas fibras se distribuyen en los músculos del cuello. 
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llamado raíz ascendente de dichos nervios ó del gloso-faríngeo ( 1 ) . Se le 
suponen conexiones con el proceso respiratorio, con el cual tan importantes 
relaciones tienen el accesorio espinal y el vago. Por esta razón le ha llamado 
KRAUSB fascículo respiratorio. Su sección en ambos lados se ha dicho que 
suspende todos los movimientos respiratorios ( 2 ) . 

E l núcleo de los nervios fneumo-gástrico y gloso-Jaringeo es una faja 
de sustancia gris situada debajo de la mitad externa del suelo del cuarto 
ventrículo, que tiene á la parte interna el núcleo del hipogloso y á la externa 
el cuerpo restiforme por abajo (en el punto en que nace el pneumo-gástrico, 

FIG. 34 FIG. 35 

FIG. 34. — Origen del pneumo-gás t r ico . Hy, núcleo del hipogloso; Png, núcleo principal del pneumo-
gást r ico; A u , i e, parte inferior del núcleo interno y externo del núcleo del acúst ico; V ase, raíz 
ascendente del quinto; X , núcleo de función desconocida delante de la formación reticular 
(RET. FORM.); ÍC, fibras que se dirigen hacia adelante desde la inmediación del núcleo del vago. 
Restiform body, cordón restiforme; Slenderc, funículus gracilis; Fillet, lemnisco. 

FIG. 85.— Esquema de la semisección del puente á nivel del núcleo del gloso-faríngeo, GZ. Ph. , Hy, 
núcleo del hipogloso. 

fig. 34), y la parte inferior del núcleo del acústico por arriba (donde toma 
origen el gloso-faríngeo, fig. 35). De unos grupos de células grandes situa
das en la parte más profunda de esta faja salen algunas fibras que son 
probablemente las fibras motrices de estos nervios; estas células son visibles 
con especialidad en la porción del gloso-faríngeo (fig. 35). De la parte gris 
más superficial del núcleo salen otras fibras procedentes de células más 
pequeñas. Algunas fibras vienen, al parecer, del funiculus gracilis, según 
ya hemos dicho, y se ha podido seguir el trayecto de otras hasta el rafe. 
Según MEYNEET, algunas fibras del pneumogástrico van al cerebelo; las 
funciones gástricas del nervio se trastornan fácilmente por efecto de las 
perturbaciones del equilibrio, como lo prueban los vómitos que acompañan al 
vértigo. Finalmente, de la inmediación de este núcleo, en el punto en que 

(1) Raíz ascendente común del sistema mixto por MEYNERT. 
(2) GIERKE. E n un animal vivo es manifiestamente imposible la sección de este fascículo sin 

lesión s imul tánea de los tejidos adyacentes. Su conexión con el vago ha sido reconocida por casi 
todos los investigadores, pero SPITZKA la ha puesto en duda. (New Yord Med. Record, 1884). 
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entran en él los nervios van algunas fibras hacia adelante á la parte pro
funda del tegmento (á? a , figs. 34 y 35). Se creyó que estas fibras salían 
de una pequeña colección de células nerviosas grandes ( X ) , pero la mayoría 
de ellas pasan por este núcleo para ir á las células nerviosas próximas á la 
superficie (1). 

Estamos aún en incertidumbre respecto al origen profundo del nervio 
acústico. Se une á la médula oblongada (en la unión de ésta con el puente) 
por dos raíces, una de las cuales (fig. 37) cincunda al cuerpo restiforme 
(pedúnculo cerebeloso inferior), al paso que la otra (fig. 36) va á la sustancia 
de la médula oblongada. La primera es la raíz llamada superficial (ó externa) 
y la última la raíz profunda (ó interna). L a primera es un poco posterior á 
]a segunda, de manera que no se presentan ambas en una misma sección; 
las fibras superficiales inferiores están á un nivel con el núcleo del gloso-
faríngeo (fig. 35), pero los núcleos del nervio auditivo se extienden aún más 
abajo en la médula hasta la mitad del núcleo del vago (fig. 34). L a raíz 
externa ó superficial contiene fibras continuas con las de la parte coclear del 
nervio acústico, y en su paso alrededor de la médula oblongada contiene 
alguna sustancia gris mezclada con sus fibras. Algunas de las fibras son 
continuación de las de las estrías acústicas, que al parecer se dirigen al 
lado opuesto de la médula á través de la línea media (2). Muchas de las 
fibras terminan en una foja gruesa de sustancia gris, que á este nivel ocupa 
los dos tercios internos del suelo del cuarto ventrículo; éste es el núcleo 
acústico interno ( A u . i , figs. 34—37) que es generalmente conocido como 
eí núcleo principal del nervio. Hacia fuera de éste hay una zona pequeña 
que contiene muchos grupos de fibras longitudinales, y es conocida como el 
núcleo acústico externo ( A u . e), ó núcleo de DEITER; algunas fibras de la 
raíz superficial parece que van á este núcleo, pero es lo probable que no 
hagan más que pasar por él, y que su principal conexión sea con la raíz 
interna ó profunda (3). Al pasar el nervio alrededor de la médula oblongada 
muchas fibras se encorvan hacia la parte interna y penetran en el cuerpo 
restiforme, y algunas cambian de dirección y se unen á las fibras restiformes, 
pero otras atraviesan el cuerpo restiforme y se continúan con las fibras trans
versas de la porción tegmental del puente. No se sabe cuál sea su destino. 
MEYNEET cree que van al cuerpo restiforme del lado opuesto y al cerebelo. 

L a raíz profunda (fig. 36), es continua con la porción vestibular del 
nervio auditivo y se dirige hacia adentro y arriba por el lado interno del 
cuerpo restiforme á nivel de las fibras inferiores del puente. Va al núcleo 

(1) Algunos han llamado á este núcleo núcleo anterior de estos nervios, y otros le han dado el 
nombre de nucleus ambiguas. No es seguro que las fibras que van hacia él sean fibras radiculares. 
Yo creo que están en conexión con células nerviosas diseminadas que se encuentran entre las fibras 
arciformes, entre la raíz ascendente del quinto par y el cuerpo olivar, inseguido muchas veces estas 
fibras hasta dicho punto, y he observado que estas células envían un apéndice en la dirección de 
estas fibras. E l núcleo X no es, como por su posición se había creído, continuación del del nervio 
facial. 

(2) BECHTEREW pone en duda su conexión. Neur. Cent., Mayo, 1892. 
(3) MONAKOW lo ha encontrado atrofiado después de la hemisección de la parte inferior de la 

médula oblongada {Arch. f. Psych., tomo X I V ) . Véase también sobre este asunto ONAFROWICZ (ib. 
tomo X V I ) . Se ha dado á este núcleo el nombre de núcleo de DEITER, como denominación indiferente' 
pero no ha sido generalmente aceptada esta denominación, y en los esquemas se marca con Au. e' 
siguiendo el uso general. 

, ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 7. 
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FIG. 36 

auditivo externo antes descrito. Muchas fibras se encorvan, no obstante, 
hacia afuera, entran en el cuerpo restiforme y se dirigen hacia el lóbulo 
medio del cerebelo. Estas son probablemente las fibras que vienen desde los 
conductos semicirculares, y transmiten, no las sensaciones auditivas, sino las 

impresiones determinadas en los con
ductos por la posición y movimientos 
del cuerpo. Unas pocas fibras llegan, 
tal vez al núcleo auditivo interno, al 
paso que otras se dirigen hacia fuera, 
antes de llegar al cuerpo restiforme y 
van á una masa importante de sustancia 
gris situada delante de dicho cuerpo, ó 
sea el núcleo auditivo anterior ó acce
sorio ( A u . a , fig. 36). Más hacia abajo 
está este núcleo situado en el ángulo 
formado por las dos raíces del nervio, y 
(juntamente con las células de la divi
sión externa del nervio) da origen, al 
parecer, á un número considerable de 
fibras del nervio (1). 

Respecto de la vía auditiva que va 
al hemisferio sólo sabemos que se dirige 
por la parte posterior de la cápsula in
terna. Probablemente va á la capa más 
superficial del tegmentum del pedúncu
lo (2). MEYNERT cree que pasa por el 
cerebelo y no por el puente, y por poco 
probable que parezca esta hipótesis, no 
se puede decir que haya hechos que la 
contradigan. Las conexiones centrales 
del núcleo accesorio son numerosas, y 
entre ellas hay una con el cerebelo; la 
noción que de ellas tenemos es dema
siado incierta para abordar su descrip
ción (3). L a conexión principal es pro
bablemente con la región tegmental, tal 

vez con el ñocculus del lado opuesto. Las funciones del nervio auditivo 
están íntimamente relacionados con las de otros nervios craneales, más 
seguramente de lo que se puede creer á primera vista, y estas conexiones 
son de gran importancia fisiológica. 

(1) Hasta el punto de haber sido considerado como el principal núcleo auditivo, por m á s que 
algunos lo consideran como análogo á un ganglio espinal. BECHTEREW ha seguido muchas fibras de 
esta raíz hasta la sustancia gris de la pared lateral del cuarto ventr ículo , designada con el nombre 
de nucleus angularis (Neur. Cent., 1887). , . u-

(2) Véase un caso publicado por mi, Lancet, Marzo 15,1879, en el cual la sordera bilateral había 
sido determinada por un tumor de los cuerpos cuadr igéminos , que interesaba la capa superficial deí 
tegmento en ambos lados. 

(3) V . BAGINSKY, Neur, Cent., 1889; FLEGHSIG, ib., 1890. 

/ //A - x 

FIGS. 36 y 37.— Origen del nervio auditivo. 
L a fig. 36 representa el origen de la raíz 
profunda (Au. d.), y la 37 el de la raíz su
perficial. A u . a, i , y e, núcleos anterior, 
interno y externo; Va , raíz ascendente 
del quinto; F a , núcleo del nervio facial; 
A P, pi rámide anterior; T r . Pons, fibras 
transversales del puente. 
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Por encima de las estrías acústicas, la parte más prominente de la 
eminencia teres marca la situación del núcleo del sexto nervio (fig. 38), al 
cual vienen las fibras pasando por la parte interna de la formación reticular, 
y penetran en el núcleo por el lado interno del mismo. Las fibras del nervio 
facial se dirigen hacia fuera de la formación reticular á la inmediación del 
sexto núcleo, donde forma un asa y se dirige hacia abajo, la mayor parte 
de él en un manojo compuesto alrededor de la extremidad superior del 
núcleo y algo á través del mismo. Luego se irradian hacia abajo, adelante 
y afuera hacia una columna de células nerviosas (Fa, figs. 36 y 37) que 
está situada encima de la parte externa del lemnisco, cerca de la zona gris 

F M * T E R E S Descend*- L o o p 
Parr . — 

1 ' i ' MI1 " á b l i i 

FIG. 88.—Sección transversa del puente á nivel de los núcleos del 6.° nervio (VI ) ; RET. FORM., forma
ción reticular; V m , núcleo motor del quinto nervio; Va, su raíz ascendente vista en sección; SÜP. 
OL., cuerpo olivar superior. 

conocida con el nombre de cuerpo olivar superior, y que se supone relacio
nada con la rotación conjugada de la cabeza y ojos, opinión que tiene 
apoyo en la entrada en él de fibras del sexto núcleo. Existe también una 
íntima conexión fisiológica entre los músculos del labio y los de la lengua, y 
el núcleo del facial se extiende hacia abajo casi hasta el nivel del núcleo del 
hipogloso, por más que siempre haya entre ellos alguna distancia, y no 
sabemos si la comunicación entre los labios y la lengua la establecen fibras 
que vayan de un núcleo al otro, ó si (como es posible) las fibras nerviosas 
que van del labio salen realmente del núcleo del hipogloso. Muchas de 
las fibras del nervio facial que se dirigen hacia abajo en el asa, tienen un 
trayecto longitudinal en la parte interna de la formación reticular, y fácil
mente pueden llegar al núcleo del hipogloso (1). 

Por analogía se ha supuesto que las fibras del facial que se distribuyen 
(1) L a intimidad de la relación central entre los labios y la lengua se revela doblemente por la 

simultaneidad con que se afectan unos y otros en los estados morbosos, como en la parál is is gloso-
labial, y por el hecho de que las fibras transversas de la lengua y el orbicular de los labios sólo se 
contraen s imul táneamente . 
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POST LONG1: 
FiBRCS 

en el orbicular de los párpados, el frontal y el coarrugador de las cejas 
serían derivados del núcleo del tercer nervio, y llegarían al facial por medio 
de las raíces longitudinales posteriores (1). 

E l origen del 5.° nervio (fig. 39), es muy extenso, llegando su conexión 
profunda desde el nivel del tubérculo cuadrigémino anterior hasta la parte 
inferior de la médula oblongada. No se extrañará esta extensión si se refle
xiona que este nervio representa las raíces sensitivas de todos los nervios 
craneales motores desde el tercero hasta el hipogloso. Las dos partes del 
nervio se dirigen hacia atrás y adentro por la parte externa del puente, ó 
más bien por la parte interna del pedúnculo medio del cerebelo. L a raíz 
motriz, la más delgada está un poco más alta que la otra. L a raíz sensitiva 

sigue á la parte externa del tegmentum 
debajo del borde externo del suelo del 
cuarto ventrículo, y aquí terminan algu
nas de sus fibras en colecciones peque
ñas de sustancia gris que llevan el nom
bre colectivo de núcleo medio ó núcleo 
principal. No es éste en realidad el 
origen principal del nervio, porque el 
mayor número de sus fibras se dirige 
hacia abajo, y desciende por el puente 
y la médula oblongada, en forma de un 
conjunto compacto de fibras, situado en 
la misma posición relativa en el lado 
externo del tegmentum. Esta es la raíz 

llamada ascendente, pero á fin de evitar dudas, sería preferible llamarla 
raíz inferior. Aparece visible en todos los cortes, y está representada 
en la mayoría de las figuras precedentes (V. ase). Va adelgazándose á 
medida que desciende en la médula oblongada, pero se puede seguir 
su trayecto hasta la región cervical superior, y es desconocido el origen 
de las fibras inferiores, que tal vez proceden de las células nerviosas 
del asta posterior (BECHTEEBW). Algunas fibras del nervio marchan hacia 
adentro, debajo del suelo del cuarto ventrículo, pasando á través de las 
fibras horizontales posteriores, llegan al rafe y probablemente van á la 
mitad opuesta del puente; su origen preciso es desconocido. Se les da el 
nombre de raíz media. Es fácil confundirlas con el asa del nervio facial, que 
tiene una situación análoga un poco más abajo del puente. Probablemente 
hay fibras que ponen en comunicación los dos núcleos, y otras que estable
cen la conducción motriz desde el otro lado del puente (y del otro hemisfe
rio). Algunas fibras se dice que van hacia la parte externa, hasta el cere
belo, pero esta comunicación, aunque sea probable, necesita confirmación. 
L a raíz descendente del nervio (ó mejor dicho la miz superior) consta 
de una serie de fibras que se dirigen hacia arriba (2), y están situadas á la 

(1) V . MENDEL, Neur. Cent., 1887; y TOOTH y TURNER, B r a i n , 1891. 
(2) L a s palabras ascendente y descendente han sido adoptadas sin duda en conformidad con la 

palabra raíz , pero las fibras conducen en dirección opuesta á la que aquellos adjetivos expresan. Por 
eso he propuesto la otra denominación. 

FIFTn 

0££f TRANSVERSA FlBRt& 
F i a . 39.—Origen del 5." nervio. V mot., núcleo 

motor; V aso., raíz ascendente; Middle nu-
oleus, núcleo medio; F i f th nerve, quinto 
nervio; To raphe, fibras que van hacia 
el rafe. 
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Fie . 40 

AQ. SYL 
V Í' 

VALVE or VIEU5SENS 

parte de fuera del acueducto de SILVIO, donde se agrupan alguna vez en 
forma de media luna (figs. 40 y 41) (1). Se puede seguir su trayecto hasta 
la parte superior de los cuerpos cuadrigéminos, pero disminuyendo en 
número, y salen visiblemente de las células redondas grandes adyacentes á 
la raíz. Ha sido ésta considerada generalmente como un origen de la porción 
sensitiva del nervio, pero se ha comprobado que la mayoría de sus fibras 
entran en la división motriz (2). Casi todas las fibras de la raíz motriz 
terminan en una gran colección 
de células nerviosas ( V . mot.), 
situada al lado interno de la 
raíz sensitiva, en la parte ex
terna del tegmentum, y se ex
tiende en un corto trayecto hacia 
abajo en el puente (3). 

Los nervios del cuarto par 
salen de la válvula de VIEXTS-
SENS (vellum medullare supe
rior) y se cruzan uno con otro 
en la sustancia de la válvula 
(flg. 41). Son los únicos nervios 
que se cruzan entre su origen 
superficial y su núcleo, con ex
cepción de los ópticos. E n su 
trayecto por el velo el nervio 
se divide en series de fibras, 
y forman arco hacia adelante y 
arriba alrededor de la sustan
cia gris que tapiza el acueducto 
de SILVIO, y se dirigen á un 
conjunto de células nerviosas 
situadas en la parte posterior y 
externa de las fibras longitudi
nales posteriores (fig. 40). E l núcleo está situado debajo de la unión de los 
tubérculos cuadrigéminos anteriores y posteriores, y debajo de los últi
mos, pero no está exactamente deslindado del tercer núcleo, de modo que 
muchas de las fibras recorren toda la longitud de los nates antes de llegar 
al núcleo. Según la posición del corte, las fibras de origen se dividen en 
transversales, oblicuas y longitudinales (figs. 40 y 41). Algunas fibras se 
dirigen, al parecer, á los manojos longitudinales posteriores, y otros (WEST-

FOURTH 

roun,™ 

F i e 41 

FIGS. 40 y 41.— Fig . 40, núcleo, y 41, origen de los nervios 
del 4.° par; V DES, raíz descendente del 5.°; I V , I V , 
secciones de fascículo del cuarto. Fourth v., cuarto 
ventr ículo . 

(1) Véase la fig. 24 (pág. 33) en la cual la media luna de cada lado del acueducto representa la 
raíz descendente. 

(2) HENLE, FOHEL, BECHTEREW, etc. A pesar de la gran autoridad de estos investigadores, está su 
afirmación tan en desacuerdo con la de otros, que debe dejarse en suspenso la resolución de este 
asunto. Según OBERSTEINBR, tanto las fibras finas como las gruesas proceden de las mismas células,, 
dirigiéndose las úl t imas hacia arriba. Véase respecto de este punto el capítulo «Hemiatrofia facíala 
y la página siguiente. 

(3) Se ha afirmado y negado la existencia de una comunicación con el 1. coeruleus (s. ferrugi-
nea). (BECHTEREW). 
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PHAL) á un grupo de células redondas, situadas detrás de aquéllos cerca del 
rafe (1). 

Las fibras del tercer nervio salen de una columna de células nerviosas 
que ocupa la parte anterior de la sustancia gris central por debajo del 
acueducto de SILVIO, y de los cuerpos cuadrigéminos anteriores y de la 
comisura posterior (fig. 24). En la parte inferior de esta columna están las 
células de donde procede el cuarto nervio. Las fibras de origen del tercer 
nervio se dirigen hacia adelante, se arquean hacia fuera para atravesar el 
núcleo rojo y luego hacia adentro á buscar el punto del pedúnculo en el cual 
emergen. Las células están situadas en dos series; una pequeña hacia la 
cara dorsal, da origen á las fibras que cruzan la línea media, y otra más 
grande hack la cara anterior, desde la cual se dirigen las fibras ó los fas
cículos horizontales posteriores, que, según hemos visto (p. 39), están en 
comunicación con este núcleo y mediante los cuales obran simultáneamente 
los rectos externo é interno (2). E l núcleo del tercer nervio consta de una 
serie de grupos, casi confundidos entre sí, y que corresponden á las diver
sas funciones de que está encargado el nervio, hallándose destinada la más 
anterior á la acomodación, la siguiente á la acción reñeja del iris y las 
restantes, que constituyen la parte principal, á la inervación de los músculos 
externos del ojo en el orden siguiente de delante á atrás: recto interno,, 
recto superior, elevador del párpado superior, recto inferior y oblicuo infe
rior. Es muy probable que esta misma distribución subsiste en el hombre, y 
que la disposición en serie de los filamentos de origen del nervio correspon
de á las series de las funciones y de los centros, pero la contigüidad de 
éstos es lo mismo lateral que ántero-posterior y la disposición es, por consi
guiente, complexa (véase «Nervios motores del globo del ojo»)- Una dispo
sición igualmente complexa rige la asociación de los rectos internos y exter
nos. Cuando obran simultáneamente estos dos músculos son inervados por el 
núcleo del sexto, cuya lesión determina por lo menos la abolición de la 
acción asociada del recto interno. L a vía de conducción desde el sexto 
núcleo al origen del recto interno está constituida sin duda por las fibras 
longitudinales posteriores, y hay, por lo tanto, alguna razón para suponer que 
interviene en la acción el cuerpo olivar superior. Este asunto será objeto de 
más amplio estudio al describir las enfermedades de los nervios motores 
oculares comunes. Desde la sustancia gris de los cuerpos cuadrigéminos van 
fibras al tercer núcleo, y sin duda establecen la relación entre las impresio
nes visuales y los movimientos oculares. E n la cápsula interna la vía 
descendente que procede de la corteza parece estar situada en el ángulo, 
detrás de él, ó inmediatamente según como divide el corte su trayecto 
oblicuo. (Véase BEEVOE y HOESLEY, P M l . Trans., 1890). 

E l origen de los nervios ópticos es complexo, y muy imperfectamente 

(1) J . STILLING ha descrito una raíz fina procedente del cerebelo, que pasa por la lingula y une 
los patét icos; tal vez su cruzamiento supone que las comunicaciones de los patéticos con el cerebro, 
los testes y los fascículos longitudinales posteriores son las mismas que las del motor ocular común 
que describiremos á cont inuación. 

(2) E l tercio superior del núcleo tiene una sección oval y consta de células grandes y pál idas 
(PERLIA, A . f . O., 1890, quien ha descrito una minuciosa subdivisión del núcleo). 
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conocido todavía. En el quiasma óptico se efectúa un cruzamiento parcial, 
en el cual se cruzan las fibras procedentes de la mitad nasal de cada retina, 
y como la mitad temporal de cada campo visual (inervada por la mitad nasal 
de la retina) es, funcionalmente la más externa (1) son más las fibras que 
cruzan que las que pasan sin cruzar. Cada centro óptico contiene, por lo 
tanto, las fibras procedentes de la mitad homónima de cada retina que con
duce las- impresiones de la mitad de nombre distinto de cada campo visual. 
Por la porción posterior del quiasma se dirigen también las fibras desde una 
cinta á la otra. Parece ser errónea la antigua opinión que suponía la exis
tencia de fibras que iban de uno á otro nervio óptico, por la parte anterior 
del quiasma, pero van algunas á la sustancia gris central que tapiza el 
tercer ventrículo (2). E n el nervio, las fibras no cruzadas están situadas en 
manojos gruesos en la parte lateral (externa). En la cinta, las fibras del 
ojo opuesto están situadas principalmente en la superficie inferior nasal 
(basal); las fibras directas están en la parte superior de la cinta, y las 
fibras procedentes de la cinta opuesta están en el lado interno (GTJDDEN). 
Las fibras procedentes de la mitad inferior de cada retina están á la parte 
exterior de las que proceden de la mitad superior (3). Debajo de la extre
midad posterior del tálamo, la cinta óptica se divide en dos partes. L a 
externa, más ancha, va al tálamo óptico, al cuerpo geniculado externo y al 
cuerpo cuadrigémino anterior. Todas estas partes se atrofian cuando se extirpa 
el ojo en animales jóvenes (GTJDDEN). De cada uno de estos cuerpos van 
fibras á la porción posterior (sensitiva) de la cápsula interna, y desde aquí á la 
sustancia blanca de un lóbulo occipital, á la radiación óptica de GEATIOLET. 
Se ha dicho que algunas fibras de la cinta van directamente al hemisferio, pero 
es dudoso, según algunos, este trayecto directo. De estas estaciones inter
medias, se ha considerado como la más importante por sus conexiones con 
las fibras visuales el cuerpo geniculado externo, por haberse observado fre
cuentemente su atrofia en casos de atrofia de larga duración de la cinta. 
Eecientes investigaciones han demostrado, sin embargo, que una lesión limi
tada á la extremidad posterior del tálamo óptico, determina á veces hemiano-
pía y parece dudoso que este síntoma sea efecto de la lesión del cuerpo geni
culado externo (4). Hemos de considerar, por consiguiente, al pulvinar como 
un centro visual intermedio, quedando en duda la función exacta del cuerpo 
geniculado externo. L a raíz interna, del nervio óptico va al cuerpo genicu
lado interno, y se supone que sólo contiene aquellas fibras que en la comi
sura óptica vuelven hacia atrás á la cinta óptica del lado opuesto (GTJDDEN). 
Por el intermedio de este mismo cuerpo geniculado interno está, al parecer, 
el nervio en comunicación con el cuerpo cuadrigémino posterior, pero algu
nas fibras llegan también al anterior (5). L a comunicación de los nervios 

(1) Véase «Nervio óptico.» 
(2) OBERSTEINER. 
(3) MARCHAND, (A. f. O., X X V I I I y MAGNUS, ib. Véase también DELBRUCK, A . f. Psyoh, X X I , 746, 
(4) E s creencia general que las fibras quedan interceptadas por células nerviosas, en este gan

glio, pero DARKSCHEWITSCH, (Arch.f . Anat. u. Phys., 1886), ha comprobado que pasan por él sin i n 
terrupción, hecho difícil de demostrar por el método seguido por él. L a degeneración secundaria 
consecutiva á una lesión del lóbulo occipital que determina hemianopía , se ha podido seguir hasta 
el pulvinar, pero no más allá. (RICHTER, (Arch.f . Psych. X V I , 638). 

(.5) STILLING, OBERSTEINER, 
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ópticos con estos cuerpos mantiene probablemente la relación entre las 
impresiones visuales y los movimientos oculares. L a relación de las partes 
que intervienen en la visión, se halla confirmada por un caso instructivo de 
atrofia congénita de un lóbulo occipital, que se extendía hasta la mitad de 
la rama posterior de la cisura de SILVIO. E n este caso había también atro
fia del pulvinar, de la cinta óptica, del cuerpo geniculado externo, de la 

R F 

F I G . 42. — Esquema de la relación entre los campos visuales, la retina y las cintas ópt icas . R F , L S, 
campos visuales derecho é izquierdo; el asterisco marca el punto de fijación ; R R , L R , reti
na derecha é izquierda ; el asterisco marca la macula latea, í ft, r / i , mitad derecha é izquierda 
de cada retina, que reciben los rayos de las mitades opuestas de los campos visuales; R N , 
N L , nervios ópticos derecho é izquierdo; Ch, quiasma; R T , L T , cintas ópt icas derecha é iz
quierda ; debajo es tán las mitades sobrepuestas de los campos, cuyas impresiones pasan por 
cada cinta óptica. 

capa superficial del cuerpo cuadrigémino anterior y de su brazo anterior (1). 
Y a hemos hecho mención de las relaciones de la corteza con la visión, y al 
tratar de sus enfermedades describiremos otros puntos relativos á la función 
de los nervios. 

Las conexiones centrales de los nervios olfatorios son poco conocidas 
todavía. L a raíz externa, que cruza la cisura de SILVIO, se dirige a! lóbulo 
temporal, hacia la parte anterior del gyrus uncinatus. Hay, según hemos 
visto, algún indicio de que en esta localidad exista un centro olfatorio. 

(1) K R E U S N E R , Allg. Zeitschr.f. Psych., T . X L V I J I . 
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Algunas fibras van (según OBEESTEINEE,) al tálamo óptico del mismo lado. 
Las fibras de la raíz interna van á la comisura anterior, una parte de la 
cual es en los animales grande en proporción con el tamaño de los nervios 
olfatorios, y es considerada como una comisura entre los dos bulbos olfatorios. 
Hay indicios de que la vía de comunicación del nervio olfatorio llega á la 
corteza del hemisferio opuesto, por cuanto en casos de enfermedad de la parte 
posterior de la cásula interna del lado opuesto, así como en casos de enfer
medad de la corteza, se ha visto interesado el sentido del olfato á la vez 
que otros sentidos especiales del mismo lado (pag. 23). E s posible, como 
indica CHABCOT, que la vía lesionada por la enfermedad que afecta la cáp
sula interna sea la que cruza por la comisura anterior (1). 

CEBEBELO 

La división del cerebelo en dos hemisferios y un lóbulo medio, fundada 
en su conformación externa, tiene su razón de ser en lo escaso de nuestros 

Fio. 43.—Núcleos del cerebelo. C d, cuerpo dentado; E , núcleo emboliforme; S s, partes del núcleo es
férico; A C, comisura anterior; Sem., tractus semilunaris 

conocimientos respecto de sus funciones. A pesar de esa división todas las 
partes del órgano constan de elementos anatómicos semejantes. L a capa 
superficial está formada en todos los puntos por hojas arborescentes; la sus
tancia gris que envuelve estas hojas, y que por seguir todas las involuciones 
de su superficie tiene una extensión superficial enorme, tiene en todas partes 
una estructura idéntica formada por tres capas. Debajo de un estrato 
gelatinoso superficial hay una capa que contiene núcleos y fibras arbores
centes, que son apéndices de las grandes células de PURKINGE. Estas células 
están situadas en la unión de esta capa y la más profunda de la corteza, 

(1) Esta cuestión es muy oscura. L a s otras fibras de la comisura anterior van al lóbulo tempo
ral , pero no se ha podido seguir su trayecto hasta el gyrus uncinatus. MEYNERT cree que desde la 
comisura anterior van algunas fibras hacia a t r á s , y de este modo la vía olfatoria (ya desde el nervio 
por una parte de la comisura, ó desde el centro uncinado opuesto por la otra parte de la comisura), 
puede llegar, como lo hace seguramente, á la cápsu la interna, pero GANSER niega que haya fibras 
que se dirijan hacia a t r á s desde la comisura anterior. Como un ejemplo m á s de la incertidumbre 
respecto de las relaciones exactas de la comisura anterior, ha encontrado POPOW la mayor ía de 
sus fibras degeneradas secundariamente, en un caso de reblandecimiento bilateral de la región del 
girus l ingual; dicho autor lo considera como una comisura entre estas circunvoluciones. (Wratsch, 
1886, y Cent. f. Nervenh., 1886, p. 684). 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T. I I . — 8. 
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compuesto de cuerpos nucleares semejantes por su aspecto á los que consti
tuye la capa granular de la retina. L a sustancia gris no está limitada á la 
corteza. Existen también en la sustancia blanca, series de masas 6 células. 
Una de éstas, el cuerpo dentado, está situada en la parte interna del hemis
ferio, y se asemeja exactamente á los cuerpos olivares de la médula oblon-
gada'. E n la sustancia del lóbulo medio está el núcleo del techo ( E N , 
figura 43) así llamado por STILLING, por hallarse situado precisamente debajo 
del techo del cuarto ventrículo. E n la unión de los hemisferios y el lóbulo 
medio hay otros dos cuerpos grises, el esférico y el emMi/orme (emlolus 
de STILLING). E l último es el más próximo al cuerpo dentado. 

E l trayecto que siguen las fibras en la sustancia blanca es imperfecta
mente conocido todavía. L a dificultad de seguir este trayecto es extremada, 
no contando, como no se cuenta, con el auxilio de la degeneración secunda
ria, y las conclusiones á que han llegado los diferentes investigadores no se 
hallan acordes entre sí. Aunque se ha escrito mucho sobre este asunto, los 
hechos son tan escasos y su aplicación tan incierta, que es estéril toda dis
cusión sobre este asunto. Hay pocos manojos de fibras bien marcados, y si 
pueden llegar á descubrirse alguno, como el fascículo semilunar f ^ m . , fig. 43) 
en la parte externa del hemisferio, quedamos en duda respecto de sus co
nexiones. Algunas fibras del hemisferio se dirigen, al parecer, en varias di
recciones entre las diferentes hojas de la corteza; otras van hacia adentro 
ó hacia la línea media. De éstas van algunas al núcleo dentado y se entre
lazan alrededor de él formando una cápsula afleltrada, el toisón de STILLING; 
otros se dirigen al pedúnculo medio y terminan en la sustancia gris del puen
te y por intermedio de éste se comunican con la corteza de los hemisferios 
cerebrales y con el cuerpo estriado, según ya hemos dicho (pág. 34). Otras 
fibras van al lóbulo medio, parte del cual desempeña tal vez una función 
comisural. FLECHSIG afirma que muchas fibras establecen comunicación en
tre la corteza del apéndice vermiforme superior y los hemisferios cerebelosos. 

Muchas de las fibras del pedúnculo inferior van á la inmediación del 
núcleo dentado; algunas penetran en este núcleo y le ponen en comunica
ción con el cuerpo olivar. Es muy dudoso el destino de las que pasan por el 
núcleo dentado. STILLING cree que la mayoría de ellas van á la corteza del 
hemisferio, y unas pocas directamente al pedúnculo superior. Otra, y muy 
importante serie de fibras del pedúnculo inferior, se dirigen al lóbulo medio. 
Entre éstas están las fibras del fascículo cerebeloso directo, y probablemente 
algunas de las pirámides posteriores y de los nervios y núcleos auditivos (1). 
Se ha creído que la mayoría de estas fibras cruzan la línea media y terminan 
en la sustancia gris del lóbulo medio del lado opuesto, algunas en el núcleo 
del techo, y otras, probablemente en la corteza gris del apéndice vermiforme 
superior. Las fibras del 'pedúnculo medio ponen en comunicación la sustancia 
gris del puente con la corteza del hemisferio cerebeloso, y también, según 
algunos, el lemnisco con el lóbulo medio. 

m E n algunos animales inferiores se ha observado la degeneración descendente de algunas 
fibras del fascículo cerebeloso directo á consecuencia de la extirpación del cerebelo pero en el 
hombre no se ha comprobado la existencia de tales fibras. (MARCHI , Riv. sper. dtfr., X V I I ) . 
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L a mayor parte de las fibras del pediínculo superior van á las inme
diaciones del núcleo dentado, y algunas, según STILLING, se irradian hacia 
la corteza de la parte anterior y externa del hemisferio; otras se dirigen 
al pedúnculo inferior, y otras al lóbulo medio. Las fibras del pedúnculo 
superior cruzan la línea media debajo de los cuerpos cuadrigéminos, y pasan 
por el núcleo rojo del lado opuesto, pero un grupo se supone que asciende 
al tálamo óptico del mismo lado (MARCHI). 

Las funciones que desempeña el cerebelo han sido un misterio durante 
mucho tiempo. Hay, sin embargo, numerosas pruebas y experimentos pato
lógicos, que demuestran que esta parte del encéfalo está en cierto modo 
relacionada con la coordinación del movimiento, y, especialmente, con la 
acción muscular que mantiene el equilibrio del cuerpo. Esta función parece, no 
obstante, limitada al lóbulo medio. Según demostró NOTHNAGEL, la función no 
se perturba cuando están enfermos los hemisferios, á menos de que la lesión 
comprenda también el lóbulo medio. No sabemos hasta qué punto interviene 
en esta función el núcleo del techo ó la sustancia gris de la corteza media. 
Podremos presumir racionalmente que están relacionadas con esta función las 
fibras que desde la médula espinal van al lóbulo medio, las del fascículo 
cerebeloso directo y (probablemente) las que proceden de los núcleos post-
piramidales, puesto que al tratar de la médula espinal hemos encontrado 
motivo para creer que estas fibras constituyen la vía de las impresiones 
centrípetas que vienen de los músculos, y que la interrupción de esta vía 
determina la incoordinación. Todos los fascículos que, segura ó probablemente, 
ponen en comunicación la médula espinal con el cerebelo, en el hombre, 
conducen hacia arriba. L a existencia de comunicación entre el cerebelo y 
otros órganos no es prueba alguna de la conducción descendente de las exci
taciones de aquel órgano. 

Con esta función y con la relación de las vías ascendentes desde los 
músculos, debemos considerar asociadas las fibras que desde los nervios 6 
núcleos auditivos se dirigen al lóbulo medio, puesto que aquella parte del 
nervio acústico que viene de los conductos semicirculares conduce impre
siones determinadas por la posición y el movimiento del cuerpo, (influyendo 
sobre la endolinfa), y la alteración morbosa de estas fibras perturban el 
sostenimiento del equilibrio. E l único efecto de la estimulación eléctrica del 
lóbulo medio obtenido por FEEEIER fué un movimiento de los ojos. No es 
probable que haya en el cerebelo centros para los movimimientos oculares, 
pero sí es en extremo probable una comunicación entre los centros destina
dos á estos movimientos y el lóbulo medio, puesto que la relación entre el 
cuerpo y los objetos percibidos por la vista es apreciada inconscientemente 
por la posición de los ojos, y así el grado de inervación de los músculos 
oculares debe influir sobre el mecanismo que interviene en el sostenimiento 
del equilibrio. E s de notar que la mayoría de estas impresiones, como por 
ejemplo las que proceden de las piernas y de los conductos semicirculares no 
tienen una influencia consciente directa, y rigurosamente hablando no pe las 
puede llamar impresiones sensitivas. E s posible que en el lóbulo medio del 
cerebelo haya un mecanismo mediante el cual se combinen y armonicen las 
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diferentes excitaciones centrípetas, y que luego se ejerza una influencia sobre 
los centros motores de los hemisferios cerebrales, en virtud de la cual reciben 
los músculos la excitación que determina su contracción. No hay prueba 
alguna positiva de que el cerebelo contribuya á la coordinación por una 
acción descendente directa sobre la médula espinal. Semejante conexión es, 
por el contrario, incompatible con lo que sabemos respecto al proceso del 
movimiento voluntario. Los movimientos se ordenan por el establecimiento 
de cierta relación entre la actividad de las células motrices de la corteza 
cerebral, y la influencia que determina esta relación ha de obrar necesaria
mente sobre estas células. Aparte de los impulsos verdaderamente sensitivos» 
podemos concebir que del cerebelo emane una influencia originada en él por 
el efecto combinado de las impresiones procedentes de los músculos, de los 
conductos semicirculares y de los centros que rigen la posición de la cabeza 
y los ojos (posiblemente el cuerpo olivar superior) y que esta influencia 
determina una actividad correspondiente de las células motrices de la cor
teza. También podemos comprender que el estado de las células, determi
nado de este modo, obra sobre la conciencia y da así origen á las percep
ciones de la postura que no son sensaciones propiamente dichas. 

L a función de los hemisferios del cerebelo es todavía un misterio. Su 
tamaño disminuye á medida que se desciende en la escala zoológica, hasta 
desaparecer en los pájaros, en los cuales todo el cerebelo corresponde al 
lóbulo medio del hombre. Está en conexión principalmente con aquellas 
partes de la corteza del cerebro reservadas principalmente para los procesos 
psíquicos. Tienen de común con estas partes los hemisferios cerebelosos que 
una simple pérdida de sustancia no determina abolición definida de una 
función del cerebro, como si la pérdida fuese compensada por otras partes. 
Parece, por lo tanto, posible que fuera cierta la antigua teoría que suponía á 
los hemisferios cerebelosos relacionados en cierto modo con los procesos 
psíquicos (1). 

VASOS SANGUÍNEOS D E L C E E E B R O 

E l riego sanguíneo del cerebro es objetó de gran importancia, porque muchas 
enfermedades son ocasionados por la rotura ú obst rucción de los vasos, y la distribu
ción de éstos (especialmente la de las arterias) explica el origen de un gran n ú m e r o 
de lesiones cerebrales. 

DISTRIBUCIÓN DE LAS ARTERIAS CEREBRALES (2). — L a sangre que riega el cerebro 
viene de las arterias carót idas y vertebrales. E l modo de origen de las dos carótidas 
presenta una importante diferencia que explica por qué es más frecuente l a embolia 
en el lado izquierdo que en el derecho. L a carótida izquierda sale directamente de la 
parte más alta del cayado de la aorta, y su curso es, por lo tanto, casi una continua
ción directa de la corriente de la sangre de la aorta, a l paso que la carótida derecha 
sale del tronco innominado, que sale de la aorta formando un ángulo con la corriente 

(1) L a extirpación de todo el cerebelo en un animal, deja dependiente de la visión la imperfecta 
coordinación subsistente, y si se le tapan los ojos con una venda queda de una vez abolido todo mo
vimiento voluntario, y el animal queda sumido en un estado de estupor (BORGHERINI, Neurol. Cen-
tralbl., 1891, p. 619). 

(2) Los conocimientos que poseemos respecto á la distribución de los vasos en la sustancia del 
cerebro, son en gran parte debidos á las investigaciones de DÜRET, Arcft, de Physiologie, 1873 y l&li', 
y HEUBNER, Centralbl.f. m. Wissensoh., 1872. 
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aórt ica. Así, pues, los coágulos desprendidos de las válvulas cardíacas pasan á la 
carótida izquierda con mucha m á s facilidad que á la derecha. 

Hay una diferencia análoga en el modo de origen de las dos vertebrales. L a 
izquierda, por lo c o m ú n más gruesa, sale de la subclavia izquierda en la parte ascen
dente de su trayecto, al paso que l a subclavia derecha da origen á l a vertebral en su 
porción horizontal. De aqu í que un émbolo pueda entrar en la vertebral izquierda 
m á s fáci lmente que en la derecha, porque la dirección del vaso es la de la corriente 
sanguínea , y esta es probablemente t ambién la razón de que la vertebral izquierda 
sea generalmente m á s gruesa que la derecha. Esta circunstancia no determina dife
rencia alguna en la frecuencia de l a obs t rucción embólica en las dos arterias cerebra
les posteriores, porque para llegar á ellas tiene que pasar el émbolo por l a arteria 
basilar, c o m ú n á ambas. 

E l c írculo de W I L L I S , como se recordará , está formado por las dos arterias comu
nicantes posteriores, que van, por cada lado, desde las carót idas internas á las cere
brales posteriores en que se divide la basilar, y por la arteria comunicante anterior, 
entre las dos cerebrales anteriores de la carót ida interna. L a disposición usual está 
sujeta á diversas variaciones que son importantes porque explican algunas anomal ías 
patológicas. L a s vertebrales presentan frecuentemente anomal ías que describiremos 
más adelante. Una de las arterias comunicantes posteriores es algunas veces muy 
pequeña , y en alguna ocasión hay una, ordinariamente la derecha, anormalmente 
gruesa, y mediante este vaso puede salir de la carót ida la cerebral posterior, ha l l án
dose representado el origen usual del vaso por una rama p e q u e ñ a de la basilar. 
DURET ha visto llegar la corriente sangu ínea á la basilar desde la -carótida por una 
arteria gruesa que entraba en la basilar en la mitad de su trayecto, quedando reduci
das las vertebrales y la parte inferior de la basilar á un pequeño calibre. E n a lgún 
caso, una arteria cerebral anterior, casi siempre la derecha (DURET) es muy p e q u e ñ a 
en su origen, y la comunicante anterior anormalmente gruesa, en t é rminos que la 
cerebral anterior sale en realidad de la izquierda. E s de notar además que en estos 
casos existen generalmente ramas comunicantes entre las cerebrales anteriores y las 
cerebelosas posteriores, que con las arterias comunicantes posteriores establecen una 
comunicac ión importante entre los sistemas basilar y carot ídeo. 

L a carót ida interna se divide en cada lado en las arterias cerebrales anterior y 
media, y de éstas y de la cerebral posterior deriva el riego sanguíneo de los dos he
misferios. Del círculo de W I L L I S , y del principio de las tres arterias cerebrales salen 
ramas p e q u e ñ a s que distribuyen la sangre en los ganglios centrales de los hemisfe
rios y en la sustancia blanca adyacente, a l paso que las tres arterias se ramifican en 
la superficie del cerebro y riegan la corteza gris y la mayor parte de la sustancia 
blanca de los hemisferios. Entre estos sistemas central y cortical no existe anastomo
sis alguna, n i las ramas centrales comunican entre sí . Las anastomosis entre las 
diferentes ramas corticales var ían en los diversos individuos. E n muchas son las 
comunicaciones demasiado estrechas para permitir que se establezca una ci rculación 
colateral, y en otros son lo suficientemente anchas para sostener la nu t r i c ión . Dife
rencias análogas existen, a l parecer, entre las ramas corticales en el mismo i n d i v i 
duo, y aun entre las de un mismo vaso, y de aqu í que var íen mucho los efectos de la 
obstrucción de estos vasos (1). 

Las artévias cerebrales se pueden dividir en seis grupos, dos medios y cuatro late
rales, dos en cada lado. 

M grupo medio anterior consta de unas cuantas ramitas, inconstantes, que salen 
de las arterias cerebrales anteriores y de las comunicantes anteriores. Dan riego á l a 
extremidad anterior del núcleo caudal de cada lado. E l grupo medio posterior está 
constituido por ramas procedentes de las arterias cerebrales posteriores cerca de su 

(1) L a s conclusiones de HEÜBNER y DURET difieren en cuanto á las anastomosis de los vasos cor
ticales; el último no pudo encontrar las anastomosis descritas por el primero. Los hechos patológi
cos atestiguan en pro de la creencia de que las anastomosis entre las ramas corticales se presentan 
con frecuencia pero no son constantes. Una inyección pasa muchas veces m á s allá del recinto de la 
arteria inyectada. 
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salida de l a basilar; estas ramas van al espacio perforado posterior y riegan la parte 
interna de los t á lamos ópticos y las paredes del tercer ven t r ícu lo . E l aflujo de sangre 
por estos vasos es insignificante en cuanto a cantidad, pero importante en cuanto á 

L A T 
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T E M P LOB E L O B E 

U CM Ant Cerebral m f ^ H 

FIG. 44. —Esquema de la distr ibución sanguínea en los ganglios centrales por las arterias lenticulo-
estriadas, externa { E ] é interna (I). 111 V, tercer vent r ícu lo ; P P, pilares de la bóveda; Mid. d , 
arteria cerebral media. (Según DURET.) 

su s i tuación, por razón de su proximidad á los vent r ículos , en cuyo interior penetra 
fáci lmente la sangre que se escapa de aquellos vasos. 

Los grupos laterales alimentan la 
FlG- 45 parte principal de los ganglios cen

trales. E l grupo ántero-lateral sale de 
la cerebral media cerca de su origen 
(en l a primera pulgada de su trayec
to), y consta de un n ú m e r o de arte
rias p e q u e ñ a s , que saliendo en án
gulo recto se dirigen al espacio per
forado anterior, y riegan el núcleo 
caudal (excepto su cabeza) el núcleo 
lenticular, la cápsula interna y parte 
del t á l amo óptico. Estas arterias tie
nen gran importancia y pueden divi 
dirse en dos órdenes (fig. 44 ) : uno 
interno, cuyos vasos van directamente, 
por el segmento interno del núcleo 
lenticular á la cápsula interna, y otro 
externo, constituido por vasos que van 
hacia arriba durante un corto trecho 
por fuera del núcleo lent icular , y 
luego se dirigen á su tercer segmento, 
y por éste á la cápsula interna. Los 
vasos se extienden por la cápsula 
interna; los antefieres al núcleo cau
dal (excepto su cabeza) los posterio
res al t á lamo óptico (excepto sus par
tes interna y posterior). De aquí que 
se haya dado el nombre de arterias 
Jenticulo-estriadas á los anteriores y 
lenticulo-ópticas á las posteriores. Estos 

vasos son muy propensos á romperse, y GHARCOT ha dado el nombre de arteria de la 
hemorragia cerebral á uno de los del primer grupo, que va por el lado externo del 
núc leo lenticular, y se distingue por su calibre y por su tendencia á la rotura. Los 

FIG 
FIG. 45 y 46. — Zona de la corteza, en su cara externa 

é interna, regada por la arteria cerebral media. L a 
distr ibución de las diferentes ramas está marcada 
por l íneas punteadas. 
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vasos se rompen principalmente en la parte externa del núcleo lenticular, y la hemo
rragia separa este núcleo de la cápsula externa. E l grupo póstero-lateral sale de la 
arteria cerebral posterior después de haber pasado alrededor del pedúncu lo , y riega 
la parte posterior del tá lamo óptico. L a hemorragia producida por la rotura de estos 
vasos puede invadir por un lado el puente, y por el otro la parte posterior de l a c á p 
sula interna. L a arteria cerebral posterior da t ambién ramas a l pedúncu lo y á los 
cuerpos cuadr igéminos . 

De los tres vasos que riegan la corteza, es el mayor y más importante la arteria 
cerebral media, que abarca las circunvoluciones centrales (motrices). E l plan general 
de d is t r ibución de las dos arterias es el mismo. Cada una se divide en cierto n ú m e r o 
de ramas, y éstas se dividen de nuevo y se ramifican; de las ramas y de las ú l t i m a s 
ramificaciones (en la piamadre), salen ramitos para la sustancia cerebral. Éstos son 
de dos clases, cortos y largos, los cortos son corticales y sólo riegan l a corteza gris, en 
la que forman una red capilar, más abundante en las capas medias que contienen las 

FIG. 47. — Curso de las ramas de la arteria cerebral media 

células nerviosas grandes. Las largas son medulares y atravesando la corteza pene
tran á varias profundidades en la sustancia blanca. L a d is t r ibución de las más largas 
llega hasta la inmediac ión de la de los vasos centrales, pero no se r eúnen , y en los 
confines de las dos zonas suelen formarse p e q u e ñ a s cavidades en edades avanzadas. 
Los vasos corticales no se comunican entre sí, y aunque existe alguna p e q u e ñ a 
comunicación entre las zonas regadas por los troncos gruesos, es insuficiente para 
establecer una circulación colateral cuando una. se obstruye. De aqu í que la oblite
ración de las ramas ocasione generalmente (pero no de una manera constante) un 
reblandecimiento limitado á l a zona en que se distribuye la rama obstruida. Este 
reblandecimiento tiene su mayor extens ión en la superficie y disminuye hacia el 
centro del cerebro. 

L a s arterias cerebrales anteriores rodean el cuerpo calloso y riegan parte del 
lóbulo orbitario, la superficie interna hasta el lóbulo cuadrado y el lóbulo frontal, 
con excepción de la c i rcunvolución frontal inferior y la frontal ascendente. Sus 
ramas principales son tres y riegan las partes siguientes: 1.° el lóbulo supraorbitario 
(hasta el surco orbitario) y la cara interna de la extremidad anterior del hemisferio; 
2.° la mitad anterior de la cara interna delante del lóbulo cuadrado; la primera y 
segunda circunvoluciones frontales y la parte m á s alta de la frontal ascendente, 3.° el 
lóbulo cuadrado (precuneus). 

L a arteria cerebral media se divide en frente de la ínsula de R E I L en 4 ramas 
señaladas en l a fig. 47 con los n ú m e r o s I , I I , I I I , I V . Las cuatros ramas están situa
das en el surco de la ínsula y luego, dir igiéndose á la superficie externa del hemis
ferio, tiene la siguiente d is t r ibución (figs. 47 y 48) : 1.° en la tercera c i rcunvolución 
frontal ( infer ior) ; 2.° en los dos tercios inferiores de la c i rcunvoluc ión frontal aseen-
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FIG 48.—Area de distribución de las ramas de la 
arteria cerebral media 

dente, y en la raíz de la frontal media; 3.° en toda la parietal ascendente, lóbulo 
parietal superior, y parte adyacente del p a r i e t a r i n í e r i o r , con frecuencia t ambién en 
una p e q u e ñ a parte de la frontal ascendente; 4.° en las circunvoluciones que rodean 

la rama posterior de la cisura de SIL
VIO, ó sea parte del lóbulo parietal 
inferior (gyrus angular y supra-mar-
ginal), extremidad posterior del lóbulo 
parietal superior y parte posterior de 
las dos primeras circunvoluciones 
temporales. De la cuarta salen cerca 
de su origen una ó dos ramas gruesas 
(V) que riegan la parte anterior de la 
primera c i rcunvoluc ión temporal, y 
la mayor parte de la segunda. Se 
observan variaciones individuales en 
el área precisa de dis t r ibución de las 
ramas, y t ambién en el l ími te poste
rior de la d is t r ibución de la arteria 
cerebral media. Este ú l t imo l ími te es 

de gran importancia, porque l a parte posterior del gyrus angularis queda muchas 
veces exenta del reblandecimiento causado por la obst rucción de la cerebral media. 

L a arteria cerebral posterior riega por tres ramas la mayor parte de la cara inferior 
del cerebro, y t ambién el lóbulo occi
pital en sus superficies externa é in 
terna. E l vaso se divide en las tres 
ramas después de haber pasado por 
encima del p e d ú n c u l o y da sus ramas 
centrales y ramitas para el tegmentum 
del p e d ú n c u l o y para los cuerpos cua-
dr igéminos . Sus ramas alimentan: 1.° la 
parte inferior del gyrus uncinatus; 
2.° la paite inferior del lóbulo tempo
r a l ; 3.° el cuneus y la c i rcunvoluc ión 
l ingual (esto es, l a parte posterior del 
girus uncinatus debajo de la fisura cal-
carina), y t ambién la superficie exter
na del lóbulo occipital. 

Así , pues, la arteria cerebral media 
riega la parte principal de las circun
voluciones motrices y los órganos mo
tores centrales, así como el centro cor
t ical auditivo y l a mayor parte de la 
región angular. L a arteria cerebral pos
terior alimenta los ganglios ópticos 
( tá lamo óptico y cuerpos cuadr igéminos 
y geniculados) y en la corteza la región 
visual del lóbulo occipital. 

E l aflujo de sangre al puente, m é 
dula oblongada y cerebelo, se efectúa 
por las arterias vertebrales y basilar. 
L a disposición de los vasos que riegan la m é d u l a oblongada y el puente, es muy 
importante en razón de los centros que tan í n t i m a m e n t e agrupados se encuentran én 
dichos órganos . 

Se recordará que cada arteria vertebral, antes de unirse á su h o m ó n m a para 
formar la basilar, emite una arteria cerebelosa inferior, y una espinal anterior. De 
todos estos vasos salen ramas pequeñas que van al puente y á la médu la oblongada. 

FIG. 50 

FIG. 49 y 50.—Area de la corteza regada por las 
ramas I , I I y 111 de la arteria cerebral posterior. 
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E l cerebelo recibe su nu t r i c ión , no sólo de la cerebelosa inferior procedente de la 
vertebral y de la cerebelosa superior emergente de la extremidad anterior de la 
basilar, sino t ambién de una rama gruesa, la arteria cerebelosa media, que sale de la 
basilar á la mitad p r ó x i m a m e n t e de su trayecto, y se dirige hacia arriba sobre el 
puente y el pedúncu lo cerebeloso medio. 

Las arteriolas que van al puente y á la m é d u l a oblongada forman dos grupos; 
1.° formado por una serie interna de vasos que entran cerca de la l ínea media por 
delante y van directamente hacia el rafe hasta los núcleos nerviosos, que reciben de 
estas arterias la parte principal de su riego s a n g u í n e o ; 2.° vasos externos ó radiculares 
que van á las raíces nerviosas, y en cada raíz se divide la arteria en una rama des
cendente que se extiende á lo largo del mismo, y otra ascendente que entra en la 
médula con las fibras nerviosas y las acompaña hasta su núc leo , dando ramas en su 
curso. E l riego sanguíneo que afluye á los núcleos por l a rama radicular es mucho 
menos abundante que el que reciben por la rama interna. L a vertebral suministra las 
ramas radiculares á todos los nervios bulbares, excepto una rama que la cerebelosa 
inferior envía á los nervios espinales accesorios, y otra que la espinal anterior envía 
al hipogloso. L a s ramas que van á los nervios facial y acúst ico emergen á veces de la 
vertebral ó de la basilar, ó de una y otra. Todas las demás ramas radiculares son 
derivadas de la basilar, pero la arteria cerebelosa media da algunas veces ramas al 
acúst ico y a l t r igémino . 

Las ramas internas forman una serie continua, pero DURET las ha dividido en 
cuatro grupos llamados, en virtud de su posición bulbar, sub-pontino ó sub-protuberan-
cial (en el borde inferior del puente), medio-pontino ó medio-protuberancial y supra-
fontino ósupra-protuberancial { e n e l h o v á e superior del puente). Las ramas bulbares 
inferiores proceden de la espinal anterior, y riegan los núcleos situados por debajo 
del calamus scriptorius ( e l hipogloso y el accesorio). L a s süb-pontinas emergen á e 
la basilar, y riegan los núcleos del pneumogás t r i co , gloso-faríngeo y acús t ico ; a l 
paso que las medio-pontinas y supra-pontinas riegan los núcleos situados en la 
mitad superior del suelo del cuarto vent r ícu lo , así como también el núcleo del sexto 
par. Las anastomosis de estos vasos carecen de importancia. 

E s necesario recordar que los troncos m á s gruesos que rodean á la m é d u l a , 
presentan frecuentes variaciones, que l levan consigo otras variaciones correspon
dientes en el origen de las arterias nutricias. L a vertebral izquierda es generalmente 
m á s gruesa que la derecha, y ésta puede ser tan fina, que la l as i l a r sea en realidad 
una simple con t inuac ión de la arteria vertebral izquierda. E n este caso hay, por lo 
general, una sola arteria espinal que sale de las dos vertebrales ó sólo de la izquierda. 
Si hay dos, comunican entre sí, pero la izquierda ocupa el surco medio y suministra 
las ramas internas. Estas variaciones explican por qué la obstrucción de una vertebral 
afecta algunas veces á los núcleos de un lado, otras á los de ambos lados y algunas 
n i á unos ni á otros. 

Las ramas que van á las olivas y á las p i rámides anteriores proceden de las verte
brales ó de las espinales anteriores; las de los cuerpos restiformes de la cerebelosa 
inferior, y ésta emite t ambién las arterias espinales posteriores, de las que salen 
ramas que van á las p i rámides posteriores y á la parte superior del conducto central , 
principalmente al nivel del cruzamiento de las p i r ámides . 

Las principales arterias cerebelosas son: 1.° Uposterior, rama de la vertebral (ó a l 
gunas veces de la basilar ) , que da vueltas alrededor de la médu la oblongada entre 
los nervios hipogloso y pneumogás t r ico y después de dar origen á la espinal posterior, 
y á algunos ramos para el plexo coroides del cuarto vent r ícu lo , alimenta el apénd ice 
vermiforme inferior y la región posterior del hemisferio; 2.° la media { B u R K T ) que 
sale de la basilar á la"mitad del puente y se dirige hacia fuera por encima del p e d ú n 
culo medio del cerebelo para ramificarse en la cara inferior; 3.° la cerebelosa superior 
que sale de l a basilar en el punto mismo de su bifurcación, se encorva alrededor del 
puente y riega las partes anterior y superior del hemisferio. Estas arterias cerebelosas. 
comunican entre sí, y la superior está en comunicac ión mediante una ó más ramas„ 
con la cerebral posterior. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 9 . 
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CIRCULACIÓN VENOSA. — L a s venas de la convexidad del hemisferio y de l a super
ficie interna, se dirigen en sentido ascendente y se abren hacia adelante en el seno 
longitudinal'superior. Una de las venas de la convexidad marcha al principio á lo 
largo de la cisura de SILVIO, y después asciende á t ravés del hemisferio; DURET le ha 
dado el nombre de vena silviana. E s importante el curso de las venas superficiales 
porque ayuda á explicar la frecuencia con que se formen coágulos en ellas. E n algu
nos puntos la sangre pasa desde las arterias ascendentes á las venas descendentes, de 
modo que la débil presión de los capilares es auxiliada por la fuerza de la gravedad. 
E n otros puntos las venas ascendentes conducen sangre que las ha sido acarreada por 
arterias descendentes y la presión venosa es auxiliada por la presión hidrostát ica que 
tiende á elevar la sangre de las venas hasta el nivel del corazón. E n el cerebro la san
gre va desde arterias ascendentes á venas descendentes, y como el desagüe de estas 
venas en el seno longitudinal está dirigido hacia adelante, la sangre que entra va en 
dirección opuesta á l a dirección de l a corriente en e l seno, el efecto ha de ser necesa
riamente retardar la corriente en las venas y en el seno. A d e m á s en l a posición 
vertical la parte anterior del seno longitudinal tiene t ambién un curso ascendente, a l 
paso que las t rabéculas que ocupan l a luz del vaso presentan necesariamente a lgún 
obstáculo al movimiento de la sangre. Estas circunstancias nos permiten comprender 
la facilidad con que se forman coágulos en las venas corticales y en el seno longitu
dinal, cuando concurren otras circunstancias abonadas para favorecer la coagulación 
de la sangre. Lo admirable es, en realidad, que la trombosis no sea más frecuente de 
lo que lo es. 

Las venas de l a cara inferior del cerebro desaguan: las anteriores en el seno 
cavernoso, las medias en el seno petroso y las posteriores en los senos laterales. Las 
venas de GALENO, procedentes de los vent r ículos , reciben la sangre, no sólo de las 
paredes ventriculares y de los plexos coroides, sino t ambién del cuerpo calloso. L a s 
venas de l a cara superior del cerebelo desaguan en las venas de GALENO, Ó en el seno 
recto en que aquél las terminan. Las de la cara inferior desembocan: las posteriores 
en los senos laterales y las anteriores en los senos occipitales. Cada una de las venas 
no tiene, por regla general, comunicaciones libres con las adyacentes, pero hay en 
este concepto numerosas excepciones. E l sistema venoso de la convexidad (seno 
longitudinal superior), tiene, sin embargo, tres comunicaciones importantes. Desde 
la vena de SILVIO va siempre una vena de grueso calibre a l seno petroso superior 
(TROLARD) y en l a base hay otra vena que pone en comunicac ión el principio d é l a 
vena si lviana con la vena basilar y mediante ella con el seno recto. L a vena del 
cuerpo calloso (que va á las venas de GALENO) comunica libremente muchas veces 
con las venas de la cara interna del hemisferio, que van al seno longitudinal superior. 
Los diferentes senos, excepto el seno longitudinal, comunican libremente entre sí. 
Así los dos senos cavernosos se comunican por el seno circular que rodea al cuerpo 
pitiutario, y cada uno de los senos cavernosos tiene una doble comunicac ión (por los 
dos senos petrosos) con el seno lateral y la vena yugular, a l paso que los dos senos 
petrosos inferiores es tán en comunicac ión por el seno transverso á través de la apófisis 
basilar del hueso occipital. E l seno cavernoso recibe la vena oftálmica; el seno petroso 
superior recibe venas deb oído interno, y en el seno lateral se abren algunas venas 
mastoideas. E l seno occipital recibe las venas espinales, y varios senos reciben venas 
del diploe del c ráneo . 

Exis ten t ambién ciertas comunicaciones entre los senos cerebrales y las venas 
extra-cranianas. L a s principales son las siguientes. Desde la nariz vienen algunas 
venas á desaguar en el seno longitudinal superior. L a vena oftálmica (seno cavernoso) 
comunica directamente con la vena facial. L a vena occipital comunica con el seno 
lateral por las venas de las células mastoideas. Además , algunas pequeñas venas 
m i s a r í a s , que pasan por agujeros diminutos de los huesos del c ráneo, ponen en 
comunicac ión ciertos senos con venas extra-cranianas. Las m á s importantes de estas 
venas emisarias son las que establecen comunicac ión entre el seno longitudinal 
superior y las venas de la piel de los cabellos; entre el seno cavernoso y el plexo 
pterigoideo de la vena maxi lar interna, y entre el seno petroso inferior y las venas 
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profundas del cuello. Exis te además otra comunicac ión , muy variable, establecida por 
las venas del diploón. Finalmente, el sistema espinal, que tiene comunicaciones exter
nas, está en comunicac ión con los senos del cerebro mediante seis venas. Las venas 
cerebrales y los senos no tienen válvulas . Estos hechos son importantes respecto de 
los signos externos de la trombosis de los senos. 

DEGENERACIÓN S E C U N D A E I A E N E L C E R E B R O 

Hemos visto que algunos manojos de fibras del cerebro sufren degene
ración cuando existe una lesión en su trayecto ó en la sustancia gris de 
donde proceden. E n el último caso degenera la fibra en toda su longitud, y 
en el primero sólo degenera la porción de fibra situada en la parte perifé
rica de la lesión, esto es, en la parte más distante de la célula nerviosa que 
da origen á la fibra. Esta degeneración secundaria avanza hasta que la 
fibra queda nuevamente interrumpida por sustancia gris, y cesa en este 
punto. En el primer tomo hemos estudiado la naturaleza de la degeneración 
secundaria, y vimos allí que el cilindro-eje de cada fibra nerviosa debe ser 
considerado como un apéndice prolongado de una célula nerviosa, de la cual 
depende su integridad funcional, y que la fibra nerviosa degenera cuando se 
destruye la célula, ó se intercepta la comunicación entre ella y la fibra. 
Por regla general las fibras degeneran en la misma dirección que conducen; 
ó lo que es lo mismo, la célula de que depende la nutrición de la fibra, y de 
la cual es ésta una prolongación, es la misma célula de donde proceden los 
impulsos nerviosos que la fibra transmite, ó en otros términos, es esta 
célula la única que excita la actividad funcional de la fibra. Esta regla de 
identidad de la dirección de conducción y de degeneración no es, al parecer, 
aplicable á todas las fibras nerviosas. E n lo que hasta ahora sabemos, es 
exacto respecto de todas las fibras motrices, pero encuentra una excepción 
notoria en las fibras de los nervios sensitivos periféricos. Estas conducen 
centrípetamente, pero degeneran centrífugamente desde el ganglio de la raíz 
posterior. Del ganglio para arriba entra en la ley general. E n el sistema 
nervioso central podemos tomar la dirección de la degeneración como un 
indicio, pero no como una prueba absoluta de la dirección de conducción. 
Es dudoso si todas las fibras nerviosas sufren degeneración secundaria. Las 
fibras del cuerpo calloso no la sufren indudablemente. Es posible que algu
nas fibras se encuentren entre dos células, y estén relacionadas con ambas 
(por la unión, por ejemplo, de apéndices indivisos) de tal modo que cual
quiera de las dos células es suficiente para sostener la nutrición de la fibra. 

L a degeneración más importante y extensa es la de las fibras de los 
fascículos pirámidales, procedentes de las circunvoluciones centrales. E l 
curso de estas fibras ha sido minuciosamente descrito anteriormente (pági
na 30). L a lesión que determina su degeneración puede residir en la cor
teza ó en un punto cualquiera del trayecto de la fibra. Si está por encima 
del pedúnculo, la degeneración aparece en la cara inferior del pedúnculo, en 
sus dos quintos medios (fig. 51) y es más extenso por arriba, cerca de la 
cinta óptica, que por abajo, cerca del puente, donde las fibras pirámidales 
están cubiertas por aquél en cada lado. E l puente está disminuido de 
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tamaño en el lado de la lesión, y la pirámide anterior de la médula es 
pequeña y gris. Para ocasionar una degeneración extensa de estos fascícu
los, ha de ser también muy extensa la lesión de la corteza, según demuestra 
la fig. 51. Una lesión leve (fig. 52) determina sólo una degeneración parcial, 
eii la cual son invadidas unas fibras y quedan ilesas otras. Una lesión de la 
circunvolución marginal, en el mono, va seguida de degeneración diseminada 

FIG. 51 FIG. 52 

FIG. 51 . -Les ión de la parte superior de las circunvoluciones centrales, que ocasionó degeneración 
descendente del fascículo piramidal en el pedúnculo, y la p i rámide anterior de la médula oblon-
gada. (Según BRISSAÜD). 

FIG. 52. -Enfermedad parcial de las circunvoluciones centrales, con degeneración parcial de las 
fibras piramidales en el pedúnculo y la médula oblongada. Se presentan más fibras degeneradas 
en la superficie cerca del puente que cerca de la cinta, 

de la cápsula interna detrás de su ángulo, pero no delante de éste, y del 
puente y médula espinal, donde es más compacta. Las lesiones del gyrus 
fornicatus van seguidas de una degeneración análoga del puente y medula 
oblongada, pero en la médula espinal se extiende á toda la sección transver
sal del fascículo piramidal cruzado del lado opuesto solamente, y va dismi
nuyendo poco á poco de arriba hacia abajo, (FRANGE, P h ü . T r . , 1889). 

Una lesión situada en el puente determina sólo la degeneración de las 
fibras situadas por debajo de la lesión, como en el caso representado en 
la fig. 59. 

Los efectos de la zona de reblandecimiento situada en la mitad crustal 
del puente, representados en la fig. 53, presentan una buena demostración 
del curso descendente de la degeneración por la médula oblongada y el 
cruzamiento de las pirámides. En la fig. B , las fibras degeneradas del fas
cículo pirámidal están separadas, pero en C y D están reunidas en la pirá
mide anterior que está completamente degenerada. E n F y G está repre
sentado el paso de las fibras degeneradas por el cruzamiento de las 
pirámides; en la última la mayoría de ellas ha llegado al cordón lateral 
opuesto de la médula espinal, y ocupan la posición del fascículo pirámidal 
lateral, al paso que la degeneración está reducida en el cordón anterior casi 
á las pequeñas dimensiones que presenta en la última figura que corresponde 
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ü la médula espinal. Las alteraciones 
descendentes de la médula espinal 
han sido estudiadas en el primer tomo, 
y están representadas en la fig. 54. 

E n algunos casos de enfermedad 
de la vía motriz, residente en un 
hemisferio, existe una degeneración 
doble de la médula; una degenera
ción pequeña de las fibras piramidales 
laterales del lado de la lesión cere
bral y una degeneración considerable 
del fascículo lateral del lado opuesto. 
PITEES ha llamado la atención sobre 
la frecuencia de esta doble degene
ración (L) . L a flg. 55 reproduce uno 
de estos ejemplos. Tal vez está re
lacionada con la doble representación 
de las extremidades inferiores en 
ambos hemisferios del cerebral, de la 
cual liaremos mención al tratar de 
los síntomas de las enfermedades ce
rebrales. No existen, sin embargo, 
en todos los casos. 

E s otra degeneración secundaria 
frecuente la de las fibras que desde 
el lóbulo prefontal del cerebro (de
lante de las circunvoluciones centra
les) se dirigen por el segmento ante
rior de la cápsula interna, y la parte 
interna de la crusta del pedúnculo 
del cerebro hasta la sustancia gris 
del puente. E n el puente cesa su de
generación, pero hay pruebas eviden
tes de que se comunica, á través de 
su sustancia gris, con el cerebelo 

FIG. 53. — Reblandecimiento del lado izquierdo 
del puente en la región crustal (A) y cerca del 
núcleo del quinto par (B as). Las demás figuras 
representan secciones por varias partes d é l a 
médula oblongada y del cruzamiento de las 
pirámides; la últ ima es de la médula espinal. 
L Py, R Py, fascículo piramidal derecho é tíPT^"' 
izquierdo; L F , R F , lemnisco derecho é izquierdo; Deep Tr , Sup T r , fibras transversales, profun
das y superficiales del puente; V mOi V ásc, núcleo motor y raíz ascendente del quinto nervio; 
A u d, A u s , ra íces profunda y superficial del nervio acúst ico; A u e i a, núcleos externo, interno y 
anterior del mismo; Rest. cuerpo restiforme; L A P , R A P, pirámide anterior izquierda y derecha; 
D d, fibras pirámidales degeneradas (izquierda); N d , id. no degeneradas en el cruzamiento de las 
pi rámides; L A P T, fascículo pirámidal anterior izquierdo; R L P T, fascículo pirámidal lateral 
derecho; a o, asta anterior; y, pequeña degeneración de la parte anterior del cordón lateral. 

(1) V . también HADDEN y SHRRRINGTON, Bra in , 1886. 

DeepTr. 

Sup.Tr 

Filut 
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(pág. 34). Por esta razón se las ha llamado fibras fronto-cerebelosas ( F C, 
ñ g . 56). Su degeneración es visible en la parte más interna del pedúnculo, y 

FIG. 54 FIG. 55 

F i a . 56 
FIG. 5í.—Degeneración de los fascículos pi rámidales anterior derecho y lateral izquierdo de la m é 

dula espinal, consecutiva á una lesión del hemisferio cerebral derecho que determinó hemiple-
gia izquierda. 

FIG. 55.—Degeneración bilateral de los fascículos p i rámida les , consecutiva á una lesión del hemis
ferio derecho. (Preparaciones del Prof. PITRES). 

FIG. 58.—Area ocupada por una lesión del lóbulo prefontal derecho, que determinó degeneración 
parcial de las fibras internas de la crusta, 

puede ser efecto tanto de enfermedad del lóbulo frontal, por delante de la 
circunvolución frontal ascendente (fig. 56, como de la del segmento anterior 
de la cápsula interna (fig. 57). 

Se ha observado, en casos raros, la degeneración de las fibras más 
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externas de la crusta, aquellas que pasan entre la sustancia gris del puente 
y los lóbulos temporal y occipital. E n un caso curioso de atrofia congénita 
de un lóbulo occipital que se extiende hasta la mitad de la rama posterior 
de la cisura de SILVIO, había también atrofia del pulvinar, de la cinta 
óptica, del cuerpo geniculado externo, de la capa superficial del cuerpo 
cuadrigémino anterior y de su brazo anterior (1). L a degeneración de estas 
fibras había sido ocasionada por una lesión extensa de la corteza (BECHTE-
BEW) ó por una lesión situada en la inmediación de las fibras más posterio
res de la cápsula interna, como en el caso representado en la fig. 58. No es 
la enfermedad de la cápsula misma la que causa la degeneración, porque las 
fibras que pasan por esta parte de la cápsula proceden del tegmentum 
(pág. 34), y probablemente degeneran en el mismo sentido que conducen, 

FIG. 57 FIG. 58 FIG. 59 

- O.TH. V s 

FIG. 57.~Les¡on del núcleo lenticular y de los dos segmentos de la cápsu la , que determina la dege
neración de las fibras internas y p i rámidales de la crusta 

FIG. 5S.—Enfermedad de la parte posterior de la cápsula con lesión s imul tánea de las fibras adya
centes procedentes de la parte externa de la crusta que han sufrido la degeneración secundaria. 
(Según BBISSAUD). 

FIG. 5P.—Lesión (S) del puente, que ocasiona la degenerac ión secundaria de las fibras transversas 
(D D) y de la p i rámide anterior de la médula oblongada. 

esto es, hacia arriba. L a degeneración es debida á la lesión de las fibras 
adyacentes que al abandonar el pedúnculo no entran en la cápsula sino que 
pasa inmediatamente al lado de ella para irradiarse hacia la corteza tempo
ral y occipital. 

Las fibras transversas del puente pueden degenerar cuando una lesión 
intercepta su trayecto. De las fibras adyacentes, unas degeneran, al pare
cer, en una dirección, y otras en la dirección opuesta, de modo que la dege
neración se extiende á uno y otro lado de la lesión, como en la fig. 59. En 
el caso representado en la fig. 53 no se puede descubrir con claridad una 
degeneración semejante. 

Las mencionadas son las principales degeneraciones secundarias que 
tienen importancia médica. Se han observado algunas otras degeneraciones, 
como por ejemplo la del lemnisco, pero no son suficientemente conocidas 
para merecer una descripción detallada. 

(1) KREUSNER, Allg. Zeitschr. f. Psych., t. X L V I I I . 
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SINTOMAS D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C E E E B R O 

Los síntomas provocados por las enfermedades son, en su mayor parte, 
de la misma naturaleza, cualquiera que sea el proceso morboso que los 
determine. Dependen del sitio que la enfermedad ocupa y de la naturaleza 
de la alteración que sufren los elementos más vivos, más bien que del 
carácter patológico de la lesión primaria. En la mayoría de las enfermedades 
que llamamos orgánicas el proceso morboso primario está fuera de los 
elementos nerviosos; las alteraciones que estos elementos sufren son secun
darias y reducidas en número, al paso que son numerosas las enfermedades 
que las producen. E n las enfermedades llamadas funcionales (y que podrían 
llamarse mejor de la nutrición, t. I , pág. 2), no hay lesión alguna fuera de 
los elementos nerviosos; la alteración que éstos sufren, y de la cual depen
den inmediatamente los síntomas, es primaria. Así sucede, probablementey 
también en las degeneraciones del cerebro, por más que las alteraciones de 
los elementos nerviosos y las del tejido intersticial, se desarrollan muchas 
veces casi al mismo tiempo. 

Los síntomas morbosos revelan que existen un desorden funcional, ora 
objetivo y apreciable por otra persona, ora suljeiivo, y percibido sólo por 
el mismo enfermo. \ E l desorden funcional puede ser de dos modos: 1.° una 
disminución de acción, que puede graduarse hasta la abolición completa, 2,° un 
aumento de acción. Estos dos efectos se combinan con frecuencia. L a enfer
medad puede disminuir la acción posible de la actividad funcional, dando lugar 
á que la subsistente se excite con excesiva facilidad. Esta es la debilidad 
irritable de los autores antiguos. Se suele dar el nombre de irritación á la 
exaltación de actividad funcional determinada por la enfermedad, pero la 
irritación deprime algunas veces la tunción que los fisiólogos llaman i n M U -
ción. La abolición funcional puede, por lo tanto, ser dependiente de lesión 
anatómica 6 de irritación, la ocasionada por esta última es transitoria, y la 
que depende de la primera es permanente. Finalmente, la función puede 
sufrir una perturbación grande, y hasta una completa suspensión por efecto 
de una alteración de la sangre, especialmente, por la presencia en ella de 
elementos nuevos, que constituyen lo que se ha llamado estado toxihémico. 
Los hechos hasta ahora conocidos inducen á creer que estos agentes pueden 
ser organismos, ó productos de la evolución de los mismos, ó tal vez sim
ples productos químicos. 

Las enfermedades orgánicas del cerebro alteran la estructura de los 
elementos nerviosos de varios modos. Los mecanismos más importantes son 
los siguientes: 

1. ° Interrupción ó destrucción mecánica, como en el caso en que una 
extravación mecánica dislacera las fibras nerviosas ó las separa de las célu
las nerviosas. Este caso implica de necesidad la abolición completa de la 
función. 

2. ° Compresión mecánica, que puede producirse repentina ó lenta-
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mente, y según su rapidez influye de modo distinto sobre la función. Una 
compresión muy pequeña, pero producida repentina ó rápidamente, suspende 
la función, y en cambio, un grado considerable de presión puede ocasionar 
poco ó ningún efecto si se ha ido graduando con mucha lentitud. No sabe
mos si la presión obra sobre la función en virtud de una influencia mecánica 
sobre los elementos nerviosos, ó por una suspensión del riego sanguíneo 
ocasionado por la compresión de los vasos capilares. L a diferencia entre el 
efecto de la presión lenta y rápida, indica que es directa su influencia sobre 
los elementos nerviosos, puesto que el efecto ejercido sobre los capilares 
debe ser el mismo en uno y otro caso. L a presión hace más que coartar la 
función; determina una desintegración de la estructura de los elementos ner
viosos más pronunciada también cuando la presión se ejerce rápidamente. 

3. ° L a interrupción del aflujo sanguíneo determina la suspensión de la 
función, y la disminución de aquél ocasiona la perturbación de ésta. En estos 
hechos se observa también, aunque menos marcada que respecto de la pre
sión, una relación entre el afecto y la rapidez con que se intercepta ó dismi
nuye el aflujo sanguíneo, y esta relación depende tal vez de que la obstruc
ción lenta da tiempo á que se establezca una circulación colateral. L a sus
pensión de la función que sigue inmediatamente á una interrupción repentina 
de la circulación sanguínea es verdaderamente notable. Cuando, por ejemplo, 
cesa de latir el corazón, se pierde instantáneamente el conocimiento. E l 
efecto es probablemente mecánico en parte, y débese á la disminución repen
tina de la presión á que están normalmente sometidos los elementos nervio
sos. Es probable, por lo tanto, que perturbe la función lo mismo un aumento 
que una disminución de la presión. 

4. ° L a inflamación, que lo mismo en el cerebro que en los demás ór
ganos, abarca el tejido intersticial y los elementos propios del órgano así 
como los vasos sanguíneos. 

5. ° L a desintegración molecular ó atrofia de los elementos nerviosos. 
Esta constituye el elemento primero y principal en muchos procesos degene
rativos, en que va asociada á alteraciones del tejido intersticial. Se efectúa 
también, en forma rápida, á consecuencia de muchos de los procesos morbo
sos antes mencionados. 

Algunos síntomas, tales como la parálisis local, dependen é indican una 
perturbación funcional de una parte determinada del cerebro. Se les suele 
dar el nombre de síntomas focales. Otros síntomas, como la pérdida del 
conocimiento y el delirio, revelan una extensa perturbación funcional, y se 
les da el nombre de síntomas difusos. Esta distinción, aunque útil, no se ha 
de tomar en un sentido absoluto. Algunos síntomas pueden ser unas veces 
difusos y otras focales. Estos calificativos se aplican también á los procesos 
morbosos, pero las dos aplicaciones no se corresponden recíprocamente. Pro
cesos difusos pueden ocasionar síntomas focales, como en el caso en que una 
hemiplegia es el resultado de una inflamación que se extiende á todo un 
hemisferio, y en cambio una lesión focal puede provocar un síntoma difuso, 
como en el caso en que una hemorragia pequeña determina la pérdida del 
conocimiento. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 10. 
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E n primer término hemos de describir los caracteres de los diversos 
síntomas de las enfermedades orgánicas del cerebro. Algunos de estos sínto
mas consisten en perturbaciones de las funciones de los nervios craniales, y 
será conveniente describirlas juntamente con las enfermedades de estos ner
vios, antes de estudiar las reglas generales de diagnóstico y las enfermeda
des especiales del cerebro. 

SÍNTOMAS MOTOEES.—PAEÁLISIS MOTEIZ.—HEMIPLEGIA.— L a abolición 
de la influencia de la voluntad sobre los músculos es uno de los más frecuen
tes é importantes síntomas de las enfermedades del cerebro. Se suele esta
blecer una distinción entre la abolición completa y la parcial de la motilidad, 
llamando parál is is á la primera y paresia á la segunda. Entre ambas no 
hay otra diferencia que la de grado, y la palabra parálisis es aplicable á 
todos los grados de deficiencia motriz. L a abolición del movimiento puede 
depender de una perturbación de los centros motores ó de las vías motrices, 
que, según hemos visto, descienden desde las circunvoluciones centrales, por 
el centro oval, la cápsula interna, la crusta del pedúnculo cerebral y la 
región correspondiente del puente hasta la pirámide anterior de la médula 
oblongada. L a enfermedad que determina la parálisis puede estar situada en 
cualquiera de estas regiones. L a enfermedad situada en cualquier otro punto 
no determina la abolición de la motilidad, á menos de que ejerza presión 
sobre las vías motrices. Las vías de los dos lados se aproximan una á otra 
en el puente, y aún más en la médula oblongada, y por esta razón una lesión 
situada en uno de estos puntos puede paralizar á la vez los dos lados del 
cuerpo. E n el punto mismo, no obstante, una sola lesión afecta con frecuen
cia un solo lado, porque las vías divergen en los pedúnculos, y sólo se re
sienten las dos á la vez cuando sufren la influencia de un tumor voluminoso. 
En los hemisferios cerebrales una sola lesión interesa siempre una sola vía 
motriz. L a parálisis unilateral que resulta de la alteración morbosa de una 
sola vía se llama hemiplegia. Las vías motrices se cruzan en la médula 
oblongada, y por esta razón se paraliza el miembro del lado opuesto al en 
que reside la lesión del cerebro. E n el puente se unen las vías motrices á 
los núcleos del facial y el hipogloso antes de cruzar la línea media con las 
vías destinadas á las extremidades, y de aquí que una lesión situada por 
encima de la mitad del puente determina ordinariamente parálisis de la cara 
y de la lengua situado en el mismo lado que la parálisis de las extremidades. 
Las fibras motrices divergen en la cápsula interna, y aun más al atravesar 
la sustancia blanca hasta llegar á la corteza, donde, según hemos visto, 
están los centros separados correspondientes á la pierna, al brazo, la cara y 
la lengua. E n virtud de esta disposición las lesiones de la corteza, ó de la 
sustancia blanca situada inmediatamente debajo de ella pueden paralizar 
una de estas partes sin interesar á las demás. Las lesiones situadas en la 
cápsula interna rara vez determinan una parálisis parcial tan limitada, por
que para que su efecto sea tan reducido es necesario que la lesión sea exce
sivamente pequeña. 

L a regla en virtud de la cual la parálisis reside en el lado opuesto al 
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de la lesión cerebral, encuentra indudablemente excepciones, en algunos 
casos en que la hemiplegia ocupa el lado mismo de la lesión. MORGAGNI sos
pechó que en estos casos no se efectuaría el cruzamiento ordinario de los 
fascículos motores, y la hipótesis de MOEGAGNI parece hallarse confirmada 
por los descubrimientos de FLECHSIG, que ha encontrado grandes variaciones 
en el cruzamiento de las pirámides. Hay, no obstante, poderosas razones 
para creer que cuando las vías motrices no cruzan en la médula oblongada, 
lo hacen en un punto más abajo de la médula espinal, y de ser así, aquella 
explicación carece de fundamento. Con mucha más frecuencia que la hemi-
plegia del mismo lado de la lesión, se observa la hemiplegia sin lesión apre-
ciable á que atribuirla. L a naturaleza de estos casos es oscura, pero la 
mayor parte de los patólogos han observado ejemplos en ellos. Probable
mente depende de estados morbosos de la sangre, de los que ya hemos 
hecho mención. 

En el caso de hemiplegia completa y grave, están paralizados el brazo 
y la pierna; la cara está paralizada, principalmente en la parte inferior, y 
en la superior se mueve casi tan bien como en el lado no paralizado; la len
gua, al dirigirla hacia adelante se desvía hacia el lado paralizado, impulsada 
por el genio-hio-gloso del lado sano. Los músculos masticadores se contraen 
como en estado normal, y los dos lados del tórax ejecutan por igual los mo
vimientos respiratorios. A veces están paralizados algunos músculos del 
tronco, y el enfermo no se puede mantener derecho cuando está sentado. Si 
respira profundamente, poniendo en acción los músculos extraordinarios de 
la respiración, la mitad del tórax del lado paralizado se dilata menos que 
la otra. Algunos músculos están completamente paralizados, otros sólo están 
paréticos y algunos se conservan ilesos. Esta diferencia en el estado de los 
músculos se acentúa más al cabo de algunos meses. Aun en el caso de 
hallarse completamente interceptada por la enfermedad la vía motriz de un 
hemisferio, y por más que la interceptación sea permanente, los músculos 
que sólo estaban paréticos recobran su vigor, y en algunos otros que estaban 
completamente paralizados al principio, reaparece cierto grado de movimien
to voluntario. E l miembro inferior recobra algún movimiento, especialmente 
en las articulaciones de la cadera y la rodilla; en el brazo se mueve algo la 
articulación del hombro, y á veces también la del codo, pero la mano queda 
á veces sin movimiento alguno. Esta restitución, con persistencia de la le
sión , se presenta hasta cierto punto en todas las edades, pero mucho más 
fácilmente en la juventud que en la vejez. E n los niños es tan considerable 
la restitución de los movimientos de la extremidad inferior, que con el tiem
po llegan á poder andar largas distancias, á pesar de estar destruida la vía 
motriz. E n los adultos queda á veces la mano casi absolutamente paraliza
da, pero con frecuencia recobran los dedos algún ligero movimiento de fle
xión. E n los niños es constante la mejoría de los movimientos de la mano, 
y puede ser en último término considerable la restitución de los movimientos, 
siquiera sean éstos desordenados ( 1 ) . 

(1) E n un caso de hemiplegia gráve ocurrido en la primera edad, el paciente llegó á poder andar 
distancias largas, y á ejercer algunos movimientos (desordenados) con la mano. Después de la 
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Esta diferencia entre la parálisis inicial, y la restitución del movimiento 
de ciertos músculos, indica notoriamente una relación complexa de los múscu
los con los centros de cada hemisferio, y esta relación se ha querido expli
car por una hipótesis llamada de Broadhent; aunque formulada por BEOAD-
BBNT, esta hipótesis fué concebida por él en términos algo distintos de los 
que exig-en nuestros actuales conocimientos. Su fórmula ha sido modificada 
más de una vez, pero á él corresponde el invento de haberla planteado por 
primera vez. Algunos músculos del cuerpo, como los intercostales y masete-
ros, sólo entran en ejercicio á la vez que sus homónimos del lado opuesto; 
otros entran á menudo en ejercicio con sus homónimos, pero alguna vez 
funcionan solos, como los zigomáticos, los trapecios y músculos del miembro 
inferior; otros, en fin, funcionan principalmente solos como los músculos de 
la mano. Los movimientos están representados exclusivamente en el hemis
ferio opuesto en proporción al ejercicio unilateral y en ambos hemisferios en 
proporción al ejercicio bilateral. En otros términos: los movimientos bilate
rales pueden ser excitados indistintamente por uno ú otro de los hemisferios, 
y los movimientos unilaterales sólo pueden ser excitados por el hemisferio 
opuesto. Los músculos, que tan pronto funcionan solos como en unión con 
sus homónimos del lado opuesto, y recobran parcialmente su motilidad á pesar 
de subsistir la lesión, están en comunicación con los dos hemisferios, pero 
habitualmente reciben las excitaciones del hemisferio opuesto, y recobran su 
motilidad porque el hemisferio del mismo lado ejerce sobre ellos la influencia 
que le permiten ejercer las disposiciones de estructura que existían de ante
mano pero no estaban en ejercicio. 

Hasta ahora no conocemos el género de comunicación que existe entre 
el hemisferio y los músculos del mismo lado. BROADBENT creía que consiste 
en una comunicación de los centros inferiores (bulbares y espinales) con ios 
dos lados, que permite que los músculos bilaterales sean excitados á la vez 
por un hemisferio. L a existencia de esta comunicación es muy probable y 
muy posible su intervención en los movimientos bilaterales, pero semejante 
comunicación no puede regir el ejercicio unilateral de ciertos músculos, como 
por ejemplo, los que hacen el movimiento aislado de la pierna. Este movi
miento implica la necesidad de una comunicación separada con el centro in
ferior, porque no será suficiente una simple comunicación de los dos centros 
inferiores. No sabemos si esta comunicación separada se establece por las 
fibras piramidales que no cruzan (como los cordones piramidales anteriores, 
ó por el paso de algunas fibras al cordón lateral del mismo lado) ó mediante 
un recruzamiento en la médula espinal. Por otra parte hemos de asociar 
necesariamente esta relación con el hecho de encontrarse la degeneración 
en los dos cordones laterales en casos en que la enfermedad reside en 
un lado del cerebro (pág. 69); pero en cuanto á la manera de producirse 
esta degeneración queda la duda de si las fibras degeneradas descienden 
desde la médula oblongada, como parecen indicarlo las observaciones de 
PITEES, en el hombre, ó si es debido á un recruzamiento en la médula 

muerte ocurrida en edad adulta, se encontró destruida la cápsula interna del lado opuesto. L a tota
lidad de los ganglios centrales estaba ocupada por una extensa cavidad. 



S Í N T O M A S D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C E R E B R O 77 

espinal, como ha deducido SHEEEINGTON de sus experimentos en ani
males (1). 

L a conservación de algunos movimientos y la restitución de otros pue
den explicarse por otro hecho. Si los movimientos bilaterales fuesen excita
dos por los dos hemisferios, la enfermedad de un hemisferio habría de dis
minuir la motilidad de ambos lados. Los músculos del lado de la lesión 
deberían estar debilitados en la misma proporción que quedan ilesos ó reco
bran su motilidad los músculos del lado opuesto. Y en realidad así es. 

Los músculos bilaterales están situados de tal modo que no es posible 
medir su fuerza, pero muchos músculos de uso parcialmente bilateral son 
accesibles á la exploración, y siempre se los ha encontrado debilitados en el 
lado de la lesión. L a debilidad de este lado fué observado hace mucho tiem
po por BROWN-SÉQTJAKD, y la han comprobado PITEES (2) y FEIEDLANDEE (3). 
Es mayor cuando la lesión está en el hemisferio izquierdo que cuando está 
en el derecho. En la pierna es siempre considerable la pérdida de la motili
dad y puede apreciarse á la simple observación usual. Existen también 
músculos en el tronco, en que no es tan fácil apreciarle, y se presenta igual
mente en el brazo, y en un grado que casi no se aviene con la teoría. L a 
motilidad de la mano se reduce muchas veces á poco más de la mitad de la 
normal. Esta pérdida de motilidad no se explica satisfactoriamente por la 
hipótesis antes formulada, y parece demostrarse que esta hipótesis, cualquie
ra que sea su veracidad é importancia, no encierra toda la verdad, parte de 
la cual se pierde de vista, obscurecida por procesos evolutivos que descono
cemos. Esta suposición es especialmente aplicable respecto de la debilidad 
complementaria que debe corresponder á la conservación de la fuerza y que 
apenas puede explorarse de otra manera. 

Quedan por describir algunos otros caracteres de la hemiplegia. Ciertos 
movimientos hacia un lado serían producidos por la acción de músculos s i 
tuados en ambos lados. Tal es, por ejemplo, el movimiento lateral de los 
ojos, desempeñado por el recto externo en un ojo y por el recto interno en 
el otro. Tal es también la rotación de la cabeza; la cara es dirigida hacia 
un lado por el externo mastoideo del lado opuesto, que obra á la vez que 
otros músculos menos importantes del lado hacia el cual se vuelve la cabeza. 
En la hemiplegia están á veces perturbados estos movimientos hacia el lado 
paralizado. L a cabeza y los ojos no pueden inclinarse hacia el lado enfermo, y 
los músculos antagonistas, obrando sin oposición, hacen volver la cabeza y los 
ojos hacia el lado no paralizado. Este fenómeno se conoce con el nombre de 
desviación conjugada de los ojos. Este síntoma desaparece en el transcurso 
de pocos días, pero algunas veces persiste durante algunas semanas, y en 
algún caso está tal vez representado por nystagmus en la dirección corres
pondiente. Esto nos da á conocer dos hechos. Primero: que en los hemisfe
rios cerebrales están representados los movimientos, más bien que los múscu
los, y se extinguen en el estado de enfermedad; segundo, que estos movi-

(1) Journ o/Phys., V I , n ú m s . 4 y 5. 
(2) Aroh. de Neurologie, 1882. 
(3) Neur. Centralbl.,' 1883, pág, 241. 
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mientos laterales por músculos de ambos lados, están representados en ambos 
hemisferios, pero en estado normal son ejecutados principalmente por el 
hemisferio opuesto. Cuando están enfermos los movimientos se perturban 
hasta que el hemisferio del mismo lado ha adquirido dominio funcional sobre 
ellos mediante mecanismos preexistentes pero desusados. 

Una lesión cerebral repentina, que determina hemiplegia, va frecuente
mente acompañada de pérdida del conocimiento. En este estado nos hallamos 
privados de pruebas directas de la abolición del movimiento voluntario y 
puede pasar inadvertido un grado reducido de paresia-, pero generalmente es 
posible comprobar la existencia de una parálisis algo considerable. En tales 
casos puede ser tanta la flacidez de los miembros paralizados que cuando se 
los levanta caen como una masa inerte abandonada á la acción de la grave
dad, al paso que los miembros no paralizados, aunque caen también, no lo 
hacen tan súbitamente. Viene en nuestro auxilio en estos casos el estado de 
la acción refleja, que no siempre está disminuida y abolida. Para su explora
ción son preferibles los reflejos abdominal, cremastérico y plantar, haciendo la 
comparación entre el lado enfermo y el sano. Además, durante el período de 
inconsciencia se hace más visible la desviación conjugada de la cabeza y los 
ojos; si se coloca la cabeza en posición media, vuelve á desviarse lentamen
te. En el lado paralizado se nota algunas veces un ligero grado de ptosis. 

Si el enfermo es consciente, se puede explorar directamente la energía 
del movimiento voluntario, y cuando la parálisis es completa, se debe hacer 
separadamente el examen de cada articulación, y comprobar la resistencia 
que se puede oponer á los movimientos pasivos. E l enfermo está casi siem
pre en aptitud de cerrrar los ojos, pero la contracción del orbicular es 
menos enérgica en el lado paralizado que en el otro. Cuando no hay dife
rencia alguna en la energía de contracción del orbicular de los párpados, 
si el enfermo tenía anteriormente facilidad para cerrar el ojo del lado hemi-
plégico sin cerrar el otro, habrá dejado de poderlo hacer. En el primer 
período es á veces imposible cerrar el ojo del lado hemiplégico. Algunas 
veces hay ligera paresia del frontal, y la frente está más lisa en el lado 
paralizado que en el otro. E n la parte inferior de la cara existe á veces 
una diferencia marcada en los movimientos voluntarios, emocionales y aso
ciados (flgs. 60-62). Los primeros se comprueban haciendo al enfermo que 
levante el labio superior, y que mueva la boca de un lado al otro, y para 
obtener los movimientos asociados, se hace al enfermo que apriete el puño 
del lado sano. Esta diferencia es en alguna ocasión un dato de gran impor
tancia diagnóstica. En algunos casos, no es posible en el primer período 
cerrar el ojo, y puede quedar la duda de si la enfermedad reside en el 
nervio ó en la vía motriz del hemisferio. En el primer caso, está abolido 
todo movimiento emocional, lo mismo que todo movimiento voluntario. E n 
el último puede ser igual el movimiento de la risa en los dos lados, á pesar 
de estar abolido en uno el movimiento voluntario. Debe observarse tam
bién el movimiento de la lengua dentro de la boca, así como su desviación 
al dirigirle hacia adelante. L a base de la lengua está por lo general más 
elevada en el lado paralizado que en el sano. 
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Si la hemiplegia es completa en extensión, pero imperfecta en grado, 
el estado es semejante al de la hemiplegia completa en proceso de mejoría. L a 
abolición de la motilidad es mayor en el brazo que en la pierna, y mayor 
hacia el extremo del miembro que en la parte más próxima al tronco. Los 
músculos que mueven la mano están más paralizados que los del hombro, y 
en la pierna los movimientos más perjudicados son los del pie, especialmente 
la flexión de la articulación tibio-tarsiana. Por eso al andar el pie es arras
trado trazando un círculo (ó con menos frecuencia, es exagerada la flexión 
de la rodilla) para evitar el contacto de los dedos con el suelo al avanzar el 
pie hacia adelante. Con frecuencia tiene la pierna más fuerza cuando se 

FIG. 60 FIG. 61 FIG. 62 

Fies . 60, 61 y 62.— Diferentes modificaciones de los movimientos voluntarios y emocionales de la 
cara en un caso de hemiplegia derecha. L a fig. 60 representa el aspecto de la fisonomía en es
tado de reposo; la fig. 61 representa el esfuerzo para levantar el labio superior, y la 62 el movi
miento de la r isa . L a expresión de este últ imo, era aún más igual en los dos lados que lo que re
presenta la figura. (De fotografía). 

pone en ejercicio al mismo tiempo que la otra, como al andar ó estar de 
pie, que cuando se mueve separadamente el miembro paralizado. 

Aunque por regla general se repone la pierna antes que el brazo, y las 
partes próximas al tronco antes que las periféricas, no deja de haber 
algunas excepciones. Puede curarse el brazo antes que la pierna y las par
tes periféricas de los miembros antes que las centrales. Hay que tener en 
cuenta que al comparar los dos modos de curación, comparamos ó podemos 
comparar dos cosas desiguales por su naturaleza, cuales son la restitución de 
la motilidad debida á la compensación ejecutada por el otro hemisferio, y la 
que es efecto de la curación de la lesión del hemisferio. 

Las variedades de la hemiplegia dependen en su mayor parte de las 
diferencias de sitio de la lesión. Estas diferencias pueden ser en sentido 
transversal y vertical. 

Las variaciones en sentido transversal determinan diferencias en la 
distribución de la parálisis en el lado afecto, y son mayores cuanto más 
elevada es la lesión de la vía motriz, llegando á su grado máximo en la 
corteza. Las diferencias verticales determinan principalmente las asociacio
nes de la hemiplegia, por más que, según acabamos de ver, no deja de 
tener influencia en su distribución, según la estructura más ó menos com-
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pacta de la vía conductriz, y las diferencias consiguientes de extensión de 
las variaciones transversas de la lesión. En los puntos en que la vía tiene 
un área transversal muy pequeña, una sola lesión apenas puede dejar de 
influir sobre toda ella. 

Las variedades determinadas por la entidad relativa de la lesión de las 
diferentes partes de la vía motriz ó de los centros, dependen de la distri
bución de la parálisis, según sea completa por efecto de una lesión total, ó 
incompleta por ser parcial la lesión. L a última acontece principalmente 
cuando la enfermedad está en la sustancia blanca del hemisferio ó en la 
corteza. Una parálisis de tal manera limitada recibe el nombre de mono-
flegia ó hemiplegia disociada. Puede hallarse interesado solamente el 
brazo, la pierna ó la cara y la lengua. Las dos últimas van siempre juntas 
por causa de la proximidad de sus centros y de sus vías conductrices. Estas 
variedades son conocidas con los nombres áe monoplegia iraquial , crural, 
y facio-lingual (1). En estos casos de extensión limitada, la parálisis nunca 
es absoluta, y el estado del miembro, en cuanto á la pérdida de motilidad, se 
parece al de la hemiplegia que está en proceso de restitución. Los grandes 
movimientos de la parte superior del miembro subsisten, al paso que están 
abolidos los movimientos de la mano. 

L a segunda clase de variedades depende de la posición vertical de la 
lesión. S i está situada en la médula oblongada la cara queda completa
mente indemne ó sólo se ven interesados los labios. L a lesión situada á 
nivel del hipogloso, puede interesar las fibras de este nervio, y determinar 
su parálisis en el mismo lado de la lesión, y una desviación de la lengua 
hacia el lado no paralizado. Teóricamente la hemiplegia sin parálisis de la 
cara ni de la lengua, pueden ser el resultado de la lesión de una pirámide 
por debajo del núcleo del hipogloso, pero los casos de este género son 
sumamente raros. En la parte inferior del puente el nervio facial sufre el 
daño en el lado de la lesión, y por lo tanto en el lado opuesto al de la pará
lisis de los miembros. En la parte superior del puente, las fibras del núcleo 
facial opuesto se han unido con la vía motriz, y la hemiplegia no se diferen
cia de las producidas por una enfermedad de la cápsula interna, á menos 
de que el trigémino esté interesado en el lado opuesto al de las extremidades. 
Si la lesión está en el puente pueden hallarse interesadas las fibras del 
motor ocular común en el lado de la lesión, y en este caso habrá, además de 
la hemiplegia, parális del motor ocular común en el lado opuesto al de la 
hemiplegia, por lo general completa, pero alguna vez incompleta y que 
afecta especialmente al elevador. En sección aparte describiremos los tras
tornos de sensibilidad que acompañan con frecuencia á la hemiplegia. 

Algunas veces se presentan movimientos asociados en las partes para
lizadas. Un esfuerzo hecho con la mano sana para empuñar un objeto, 
determina un movimiento análogo en la mano paralizada. E s aún más fre
cuente un movimiento del brazo paralizado en el acto de bostezar, de espe

dí) E n rigor la palabra monoplegia deherm emplearse para designar la hemiplegia doble, pero 
á é s t a se le da el nombre de diplegia. Así tenemos una nomenclatura viciosa (demasiado arraigada 
para ser desechada), que hace de dos hemipará l i s i s una parál is is doble, y supone que una parál is is 
es parte de una hemipará l i s i s . 
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rezarse ó toser. Cuando empieza la restitución de la motilidad, los movi
mientos voluntarios del lado enfermo determinan á veces un movimiento aso
ciado del lado sano. L a explicación de estos movimientos ha de buscarse 
indudablemente en las conexiones de los centros subsidiarios encargados de 
producirlos. 

Al principio es casi constante la disminución de la acción refleja super
ficial de que se ha hecho mención anteriormente. Unas veces aparece en el 
transcurso de algunas semanas ó algunos meses, pero en otros casos es per
sistente. En casos poco frecuentes se observa una exaltación de la acción 
refleja superficial. Estas diferencias no guardan relación alguna con las 
alteraciones de la sensibilidad. No nos es conocida hasta ahora la significa
ción de estas variaciones. Algunas investigaciones fisiológicas inducen á 
pensar que existe un centro cerebral que coarta la actividad de los centros 
refiejos espinales, y que este centro es, á su vez, regido por otro centro 
superior, cuya influencia es interceptada por la lesión. A consecuencia de 
esta interceptación, el centro reflejo inhibitorio obra sin moderador y depri
me la acción refleja en el lado paralizado. Esta abolición de la acción refleja 
tiene importancia diagnóstica, porque á veces se presenta aunque sea muy 
escasa la parálisis motriz. 

E n casos raros, la excitación cutánea puede producir movimientos con
siderables de los miembros, inclusos los brazos, semejantes á los movimien
tos asociados. E l electo no se limita á veces al lado paralizado. Así 
NOTHNAGEL mencionó un caso en que una puntura moderada en el brazo 
hemiplégico determinaba contracciones musculares en el brazo del lado 
opuesto; si la punción era más enérgica se extendían las contracciones á la 
otra pierna, y si se la imprimía aún mayor fuerza, se movía también la 
pierna del lado enfermo, á pesar de permanecer quieto el brazo pinchado (1). 

Eigidez muscular. En algunos períodos presenta generalmente los 
miembros paralizados, rigidez de los músculos, que fija los miembros en 
determinadas posturas y oponen resistencia á los movimientos pasivos. L a 
tentativa de superar la rigidez por la extensión forzada de los músculos 
provoca dolor. TODD distinguió dos formas de rigidez, la prematura y la 
tardía , á las cuales hemos de añadir, otras dos formas. 1) Una rigidez 
inicial que se presenta inmediatamente después de la invasión y sólo dura 
unas cuantas horas. Depende de la irritación producida en las fibras por 
el proceso que interrumpe su continuidad, y muchas veces no existe. 
2) Rigidez prematura que se presenta á los pocos días de la invasión, y 
dura unas cuantas semanas. L a posición que adopta el miembro es la de 
reposo. Esta rigidez depende sin duda de la irritación de las fibras del fas
cículo motor por la inflamación que la lesión provoca. Es por lo general 
poco intensa, pero á veces es considerable, cuando la irritación adquiere un 
incremento mayor de lo ordinario. Si la rigidez inicial se prolonga se con
vierte en rigidez prematura. 3) L a rigidez tardía se presenta en el trans
curso de unas pocas semanas, y dura meses y años; llegando á subsistir 
permanente si la parálisis es definitiva. Esta rigidez se presenta cuando 

(1) Ziemsseris Handbuoh, t. X I , 2.a edición, p. 110, 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 1 1 . 
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FIG. 63. — Rigidez tardía en una 
hemiplegia á los cinco meses de 
la invasión. 

hay degeneración descendente del fascículo motor (piramidal) é influye, 
al parecer, en su intensidad la naturaleza irritativa de esta degeneración 
(CHAKCOT). En el miembro superior la posición es la de adducción del 
hombro, flexión del codo, flexión y pronación de la muñeca, y flexión aun 
mayor de los dedos, especialmente de las últimas falanges, por la contrac

ción del flexor largo (fig. 63), hallándose poco 
interesados en esta forma de contracción los in
teróseos que hacen la flexión de las articulaciones 
metacarpo-falángicas. Doblando pasivamente la 
muñeca puede doblarse libremente los dedos, 
pero si se extiende la muñeca vuelven al estado 
de flexión, porque la extensión de la muñeca 
alarga la longitud de los tendones flexores, y la 
flexión la acorta (fig. 64). Aunque predomina la 
contractura de los músculos flexores, también se 
presenta la rigidez en los extensores, como lo 
demuestra fácilmente el movimiento pasivo. Rarí
sima vez están los dedos en extensión en todas 
sus articulaciones (incluso las metacarpo-falán
gicas), pero en estos casos nunca es completa la 
parálisis, y la rigidez es pequeña. En las pier
nas es más igual la rigidez de los dos grupos 
musculares, y ocasiona contracturas de los exten
sores, en términos que la pierna está estirada, 
y el pie tiene tendencia á tomar la posición del 
pie varo-equino. L a cara no participa de esta 
forma de rigidez. 

L a rigidez tardía depende de una contrac
ción muscular activa. Disminuye mucho durante 
el sueño, y mientras el miembro está sumergido 
en agua caliente. Se la puede vencer con la 
extensión pasiva, y con mayor facilidad si ésta 
se hace con suavidad y se continúa por algún 
tiempo. Se facilita la relajación mediante el ma

saje de los músculos. L a faradización de los músculos antagonistas de los 
más contraídos, disminuye también la rigidez. Cuando la rigidez tardía se 
sostiene durante mucho tiempo, se realizan en los músculos contraídos alte
raciones de tejido que hacen imposible su extensión pasiva. Es necesario, 
por consiguiente, distinguir la rigidez tardía de una 4.a forma de contractura 
que llamaremos contractura anatómica. 

L a rigidez, sea prematura ó tardía, depende evidentemente de un 
exceso de acción de los centros espinales. Los centros que obran exagera
damente en este caso son los que rigen el tono normal de los músculos, y la 
rigidez es, por lo tanto, un grado exagerado de este tono normal. A él se 
agrega un exceso de la irritabilidad especial de los músculos, de la que 
depende el llamado reflejo tendinoso, debido probablemente á una acción 

FIG. 64—Rigidez tardía de la he
miplegia; la primera figura re
presenta la flexión de las segun
das y terceras falanges mientras 
está la muñeca en extensión, y 
la segunda la extensión de las 
mismas cuando la flexión de la 
muñeca acorta la longitud de 
los tendones. 
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muscular refleja (véase tomo I , pág. 16). L a exageración no se hace visible 
por lo general hasta ocho ó diez días después de la invasión de la hemi-
plegia A consecuencia de esta exaltación de la irritabilidad, en la mayoría 
de los casos de hemiplegia con parálisis permanente existe una exaltación 
del salto rotuliano; y generalmente se puede provocar un clonus del recto 
del muslo. Igual estado se observa á veces en el brazo. Un golpe dado en 
la parte anterior de la muñeca determina la contracción de los flexores de 
los dedos; un golpe en el radio produce la contracción del bíceps, y un 
g-olpe en el cubito provoca una contracción del bíceps; ésta última se obtiene 
mejor golpeando el tendón del bíceps inmediatamente encima del olecranon. 
La extensión brusca de los dedos provoca algunas veces un clonus de los 
músculos flexores. He obtenido un clonus análogo del trapecio bajando rápi
damente el hombro. , , 

L a exaltación de la irritabilidad miotática que depende de alteraciones 
degenerativas de los fascículos piramidales, se presenta, según hemos dicho, 
unos diez días próximamente después de la invasión de la hemiplegia. L a 
irritabilidad miotática presenta, sin embargo, algunas variaciones antes de 
que se establezca la exaltación degenerativa, y estas variaciones dependen, 
probablemente de la irritación cerebral, que puede exaltar ó inhibir la 
acción de los centros espínales de que depende aquel fenómeno. 

Inmediatamente después de la invasión de la hemiplegia puede, en 
efecto, faltar el salto rotuliano, y volverse á presentar al cabo de pocas 
horas. Cuando está abolido la relajación es completa. Más frecuente que la 
abolición es la exaltación inicial; á poco de la invasión está exaltado el salto 
rotuliano y se puede obtener un clonus del pie. Esta exaltación prematura 
puede desaparecer ó no antes de que se desarrolle la exaltación degene-

i r r i t aUl idad y nutrición muscular . - E n las enfermedades cerebrales 
rara vez hay una alteración considerable de la irritabilidad muscular. Esta 
es unas veces igual á la del lado sano, ó está ligeramente modificada, 
aumentada ó disminuida. L a modificación nunca es considerable, y es igual 
respecto de las corrientes voltáica y farádica. L a alteración primera es la 
exaltación; la disminución no se presenta por lo general hasta algunos 
meses después de la invasión. E n los casos en que hay alteración de la 
irritabilidad muscular, existe generalmente atrofia de los músculos, á veces 
considerable, pero sin llegar nunca al grado de la atrofia muscular progre
siva. Tanto la atrofia como la modificación de la irritabilidad dependen pro
bablemente del carácter irritativo de la degeneración descendente de los 
fascículos piramidales. Por más que la degeneración no se extiende á las 
células nerviosas motrices á la manera de un proceso destructivo^ cuando su 
carácter es irritativo parece que ejerce influencia sobre la nutrición de ellas 
y sobre la nutrición de las fibras nerviosas motrices que de ellas proceden, y 
por intermedio de éstas sobre la de los músculos. 

Alteraciones trójícas y vaso-motrices. —hos miembros paralizados 
pueden: 1) no presentar alteración vascular alguna; 2) estar medio grado ó 
más, más calientes que los del lado opuesto; 3) estar más fríos, y pálidos ó 



8 4 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

lívidos. EULENBERG y LANDOIS han comprobado que cerca de los centros 
motores para los miembros contiene la corteza otros centros que influyen en 
el estado vascular de los miembros. L a irritación de estos centros determina 
palidez y frialdad, al paso que la hiperemia y el aumento de calor son pro
bablemente efecto de la abolición de la influencia central, y puede depender 
de una enfermedad de la corteza ó de la vía que la transmite que pasa al 
parecer por el segmento posterior de la cápsula interna. L a temperatura 
puede elevarse 1,5° ó 2o F . por encima dé la del lado no paralizado. Muchas 
veces se mantiene uniformemente elevado durante 10 ó 15 días y luego pre
senta variación de ascenso y descenso. L a elevación de temperatura puede 
ir acompañada de rubicundez de la piel; cuando la temperatura baja, los 
vasos unas veces se contraen, y determinan palidez, y otras se mantienen 
distendidos y el miembro toma un color rojo azulado. En algún caso hay 
aumento de sudor. Existe á veces algún edema subcutáneo, más marcado 
hacia la extremidad del miembro. E l edema poco graduado es muy fre
cuente; se presenta al cabo de uno ó dos días y persiste durante algunas 
semanas. E s considerable cuando existe enfermedad de los ríñones, y puede 
ser muy marcado en el miembro paralizado y faltar en todo lo demás del 
cuerpo. 

En algunos casos hay tendencia á las alteraciones tróficas agudas. Una 
presión ligera, sostenida por algunas horas, puede levantar una vejiga, y 
hasta gangrenar la piel; algunas veces parecen espontáneas la vesicación y la 
gangrena de la piel. Con facilidad se forman decúbitos. E l sitio más fre
cuente de ellos en la hemiplegia es la región glútea, al paso que en la para-
plegia es la región sacra. También se gangrena fácilmente la piel que cubre 
los trocánteres, los maleólos y los talones, sin duda porque estas puntas son 
las que más sufren los efectos de la presión. Una tendencia marcada á la 
gangrena es un dato de mala significación pronostica. 

Se han observado algunas veces más alteraciones tróficas crónicas. Se 
han visto neuritis diseminadas con engrosamiento considerable en algún punto 
de los nervios (LEUBUSOHEE) y se las ha considerado independientes de )a de
generación de los fascículos piramidales (CHAUCOT). Se ha observado en algún 
caso, durante la última parte del período de reacción inflamatoria, tres ó 
cuatro semanas después de la invasión, la inflamación de las grandes articu
laciones, acompañadas de rubicundez é hinchazón. La inflamación se limita 
al lado hemiplégico y es notoriamente análoga á la inflamación consecutiva á 
la mielitis aguda. Este estado se observa más en casos de reblandecimiento, 
que en los de hemorragia cerebral. 

En algunos casos existen síntomas que indican la parálisis del simpático 
cervical (NOTHNAGEL). Tales son la contracción de la pupila, ligera ptosis 
(que no depende de parálisis del elevador porque el párpado se eleva á 
á igual altura que el del lado sano), estrechez de la abertura palpebral, 
retracción del globo del ojo y aumento de secreción de las lágrimas y del 
moco nasal. E l pulso es con frecuencia más pequeño en el lado paralizado 
que en el otro, y la curva esfigmográfica revela una disminúción de la con
tractilidad de la pared del vaso (WOLEE y EULENBERG). 



S Í N T O M A S D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C E R E B R O 85 

E n algún caso está alterada la nutrición de las uñas, y éstas están 
arqueadas y quebradizas. Rara vez hay crecimiento excesivo del cabello y 
engrosamiento de la piel. Cuando la hemiplegia recae en un niño se retrasa 
por lo general el desarrollo de los miembros, que nunca llegan á su tamaño 
normal. L a diferencia es más marcada en los miembros superiores que en los 
inferiores y afecta á todas las partes del miembro, incluso los huesos; suele 
ser muy visible en la escápula. 

Desórdenes del movimiento posteriores á la hemiplegia.—Además de 
la ya mencionada rigidez, presentan los miembros afectos algunas otras formas 
de espasmo, como temblor, movimientos rítmicos, y especialmente movimien
tos irregulares, algunas veces violentos pero con más frecuencia lentos. 
Estos fenómenos aparecen sólo cuando empieza á restituirse el movimiento 
voluntario, y no cuando la parálisis se mantiene completa. E l espasmo es 
singularmente visible en los movimientos voluntarios, por más que aparece 
también en menor grado cuando los miembros están en reposo. Todas las 
formas de espasmo son más frecuentes y considerables en el brazo que en la 
pierna. E l espasmo no se manifiesta hasta algunos meses después de la inva
sión de la hemiplegia, coincidiendo con la restitución del movimiento volun
tario, una vez establecido, subsiste por lo general, pero disminuye á veces 
algo en el transcurso de algunos años. 

Es poco frecuente el simple temblor. Generalmente es poco pronunciado 
y se presenta principalmente durante el movimiento, y rara vez cuando el 
miembro está en reposo. Se limita al brazo. Son también raros los movimien
tos rítmicos y se presentan igualmente en el miembro superior. Pueden 
consistir en alternativas de flexión y extensión de los dedos ó de la muñeca, 
ó de pronación y supinación de la mano, que se ejecutan continuamente ó 
sólo al practicar movimientos. 

L a forma más común es la de espasmo tónico, que varía lentamente en 
grado relativo en diferentes músculos, y determina movimientos lentos é 
irregulares, visibles principalmente en la mano, é incoordinación lenta é 
irregular. Por sus caracteres se le podría llamar espasmo moviNe. Va acom
pañado por lo general de rigidez permanente más ó menos acentuada, que 
tiende á fijar el miembro en una posición determinada. Esta rigidez fija es 
generalmente proporcionada á la entidad de la parálisis. Si es pequeña la 
pérdida de la motilidad, y no hay rigidez fija, los movimientos pueden adqui
rir mayor extensión. En algunos casos los movimientos son rápidos en lugar 
de ser lentos. E n casos raros se presentan estos movimientos sin hemiplegia 
precedente; HAMMOND dió á este estado el nombre de atetosis (sin posición 
fija). Este espasmo primario es análogo por sus caracteres al que se pre
senta después de la hemiplegia, y se observan, gradaciones diversas entre 
estos casos de movimientos extensos sin rigidez y los más frecuentes en que 
los movimientos son más limitados y se combinan con la contractura fija. Este 
estado ha recibido los nombres de hemi'plegia espasmódica y corea post-
hemiplégico. Esta última denominación es muy discutible, porque aquel esta
do nada tiene que ver con el corea, y excepto en casos muy poco frecuentes 
de movimientos rápidos, es muy remota su semejanza con el verdadero corea. 
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En el estado en cuestión está por lo general el brazo en adducción; el 
codo en flexión casi siempre, y algunas veces en extensión, y en algún caso 
el brazo extendido es arrastrado hacia atrás por el espasmo y haciendo un 
movimiento de rotación hacia adentro queda la mano adaptada á la región 
lumbar con la palma vuelta hacia fuera. E n el mismo enfermo puede estar el 
brazo unas veces en flexión y otras en extensión. Si existe rigidez fija, ésta 
afecta principalmente los flexores de la muñeca, en términos que esta arti
culación se mantiene doblada en ángulo recto. Si no hay rigidez la muñeca 
está unas veces en flexión y otras en extensión forzada. En la mano (flgs. 65 
y 66) tiene casi siempre el espasmo una distribución peculiar. Afecta espe-

FIG. 65 F ie . 66 

0LIÍM 

Fio . 65.—Espasmo móvil continuo (atetosis) consecutivo á hemiplegia leve. (Enfermo de 24 años de 
edad; invasión de la hemiplegia á los 23; del espasmo cuatro meses m á s tarde, sífilis anterior). 
L a mano estaba en continuo movimiento de una posición á otra de las representadas en las 
figuras. E l pie estaba habitualmente invertido y el dedo gordo en hiper-extensión. 

F io . 66.—Espasmo móvil post-hemiplégico. ( L a hemiplegia ocurrió á los 23 años probablemente por 
embolia, y fué grave. E l espasmo comenzó un año después de la invasión, al iniciarse la restitu
ción de la motilidad voluntaria. L a s figuras representan algunas de las posturas de la mano seis 
años después de la invasión, especialmente el espasmo predominante de los interóseos). 

cialmente los interóseos y lumbricales, que doblan las articulaciones meta-
carpo-falangeanas y extienden las falángicas; algunas veces afecta también 
al extensor largo, pero nunca á los flexores de los dedos, que son el sitio 
especial de la rigidez tardía usual. Por eso la mano está generalmente en 
posición interósea (determinada por los interóseos) con flexión de las prime
ras falanges y extensión de las segundas y terceras, pero la intensidad del 
espasmo varía de tiempo en tiempo en los músculos de los diferentes dedos; 
tan pronto está en extensión uno como otro, y el pulgar está unas veces 
adaptado contra el índice y otras en extensión forzada. En un momento 
dado pueden estar en extensión y separados todos los dedos, y luego una ú 
otra hace el movimiento de adducción y flexión, estando la muñeca unas 
veces en flexión y otras en extensión, y estas variaciones lentas é irregula
res de posición recuerdan los movimientos de los tentáculos de un pulpo. 
E l espasmo constante de los interóseos puede, al cabo de algún tiempo, 
afectar tanto á las articulaciones de las segundas y terceras falanges, que 



S I N T O M A S D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C E R E B R O 8T 

llegan á quedar en extensión forzada y sufren una sub-luxación, por efecto 
de la cual la cabeza de la falange forma prominencia en la cara palmar del 
dedo (1). E l ejercicio de los músculos sostenido por su acción continuada 
determina hipertrofia, hasta el punto de que el brazo afecto tiene mayor 
circunferencia que el otro, aún en casos en que por suspensión del desarro
llo el miembro había quedado más corto que el 
opuesto. Cuando la mano está en completo repo
so los movimientos son menos acentuados y con 
frecuencia cesan del todo, pero se renuevan á 
cualquier tentativa de movimiento voluntario, y 
hasta por sólo fijar la atención. E n casos más 
graves, tales como aquellos á los que es estric
tamente aplicable el nombre de atetosis, los 
movimientos continúan durante el reposo y pue
den persistir hasta durante el sueño. E n muchos 
casos son, por el contrario, insignificantes los 
movimientos, y es necesaria una observación muy 
atenta para descubrirlos. En todos los casos es 
dificultoso é irregular el movimiento voluntario, 
y el espasmo provocado al intentarlo determina 
una incoordinación lenta especial. 

L a pierna está siempre afectada en mucho 
menos grado que el brazo. E l espasmo es exten
sor y en el pie tiende á causar la elevación del 
talón y la inversión del pie (pie varo-equino). 
Generalmente coexiste alguna rigidez fija de los 
músculos. Es también frecuente una sobreexten-
sión marcada del dedo gordo. Eara vez es espon
táneo el espasmo móvil en la pierna, pero lo 
provoca casi siempre el movimiento y especialmente la tentativa de pro
gresión. 

L a cara no presenta por regla general espasmo alguno en estos 
casos (2), pero se ha observado también en ella alguna tendencia al movi
miento espasmódico en virtud de la cual un movimiento ligero se pronuncia 
más en el lado enfermo que en el otro, y este dato puede ser de gran im
portancia diagnóstica. Al sonreír ligeramente, por ejemplo, el ángulo de la 
boca se desvía más hacia afuera, y á veces más pronto en el lado enfermo 
que en el otro, por más que pueda existir una diferencia manifiesta de 
fuerza para un movimiento más enérgico. E l pequeño exceso de acción de la 
cara es muchas veces un signo diagnóstico de importancia, en casos de hemi-
plegia infantil antigua de la cual quedan escasos vestigios en otros puntos. 

FXG. 67.— Espasmo móvil y fijo en 
la mano á consecuencia de una 
hemiplegia que databa desde la 
niñez. E n la figura superior se 
mantiene fijo el pulgar para 
hacer visible la hiper-extensión 
de las falanges medias de los 
dedos. Tan pronto como se aban
donaba el pulgar la mano toma
ba la posición representada en 
la figura inferior. 

(1) Esto ocurre principalmente cuando el espasmo se presenta en las primeras edades de la 
vida. En los niños se produce fácilmente la extensión forzada de las articulaciones falángicas, y el 
espasmo la produce y la aumenta. 

(2) Véase, no obstante, un caso de BRIÍVQR y HORSLEY, Brit . Med. Journ., 1890, 11, 1286, Se han 
referido otros muchos casos anómalos (REMAK, Neur. Cent., 1888, 392, BLOCQ y BLUM, Itev. de Med., 
1BS8, p. '79; KRAFT EBING, Wien. K l . Woch., 1889, etc.). 
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E n casi la mitad de los casos en que este estado es consecuencia de 
una hemiplegia en el adulto, existe una perturbación de Ja sensibilidad en 
el lado enfermo (hemianestesia). E n los casos que datan de la niñez la sen
sibilidad es siempre normal. (Una lesión del cerebro en la infancia, rara 
vez ó nunca determina abolición permanente de la sensibilidad). 

Y a hemos dicho que el movimiento aumenta la intensidad del espasmo, 
y que éste desordena el movimiento y lo hace atáxico ó incoordinado. En 
algunos casos no existe espasmo alguno espontáneo, sino simplemente in
coordinación del movimiento voluntario, que varía desde la simple torpeza ó 
inseguridad hasta el completo desorden, y puede consistir en una incoordi
nación temblorosa semejante á la que se observa en la esclerosis dise
minada. 

Eespecto á la naturaleza y situación de la enfermedad que determina 
estos desórdenes de la motilidad nos suministra hasta ahora pocos datos la 
anatomía patológica. Los síntomas se observan después de curada la paráli
sis, y por lo tanto en enfermos que, en su mayor parte, no están ya sujetos 
á nuestra observación. Hay, no obstante, dos hechos etiológicos de gran 
significación. Es el primero, que estos desórdenes de movimiento son mucho 
más frecuentes á consecuencia de reblandecimiento cerebral por efecto de 
oclusiones vasculares, que á consecuencia de hemorragias cerebrales (1). E l 
segundo es que se presentan á consecuencia de hemorragia mucho más fre
cuentemente cuando la hemorragia se realiza en la infancia que cuando lo 
hace en la edad adulta. L a significación probable del primer hecho es que 
en el reblandecimiento, la lesión ligera del teijdo cerebral es más extensa 
que la verdadera destrucción, y el espasmo espontáneo debe atribuirse á un 
exceso de acción de la sustancia gris por este estado de alteración funcional 
y nutritiva. Así podemos comprender la aparición de estos síntomas por 
efecto de una lesión que implica un daño leve y extenso. E l segundo hecho 
(la frecuencia con que se desarrolla este estado á consecuencia de la hemi
plegia infantil), significa probablemente la mayor facilidad con que el creci
miento y desarrollo restituye las células nerviosas y su mayor susceptibili
dad al desorden funcional cuando está pervertido su desarrollo. 

Respecto al sitio que ocupa la enfermedad que da origen á estos sínto
mas, son en la actualidad demasiado escasos los hechos para poder fundar en 
ellos una generalización acertada. E s probable, sin embargo, que debe esta
blecerse una distinción entre los casos en que la lesión acontece en la infan
cia y aquellos en que se verifica en la edad adulta. E n esta última es raro 
el estado en cuestión, y en la mayoría de los casos conocidos la lesión había 
estado situada en el tálamo óptico ó á la parte externa del mismo; en 
muchos casos invadía la parte posterior de la cápsula interna, hecho que 
explicaría la asociación posible con la anestesia. L a lesión de la cápsula 
interna era generalmente incompleta y no invadía todo el espesor de la 
cápsula, pero abarcaba siempre la sustancia gris del núcleo lenticular ó del 
núcleo caudal. Como quiera que el tálamo óptico no forma parte de la vía 
motriz, la lesión á él limitada había de determinar los síntomas indirecta-

(1) Véase Athetosis, etc., Med. Chin. Trans., 1876. 
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mente perturbando las funciones de alguno de los órganos motores, aparte 
de que los síntomas pueden seguramente ser resultado de una lesión limi
tada á la corteza (1). Tenemos muy pocos hechos respecto á los casos que 
datan desde la infancia. En los que han sido estudiados anatómicamente 
variaban mucho el asiento y extensión de la enfermedad. Estas diferencias y 
la frecuencia de su aparición indican, según hemos dicho ya, que el síntoma 
depende de la calidad de la lesión (trastorno de la nutrición y crecimiento 
de las células nerviosas) más bien que de su sitio. 

E l cuadro siguiente pone de manifiesto la relación entre estas diversas 
formas de desórdenes motores post-hemiplégicos. 

Desórdenes post-hemiplégicos del movimiento (2) 

/ Temblor [ Pequeño. 
/ Regular (continuo ó con \ ' ' { Grande. 

Rápidos, espasmo clónico \ el movimiento) J Ciertos movimientos regulares debidos á los 
de tipo intermitente.. . . \ V interóseos, pronadores, etc. 

i I r r egu la r ( con t inuoócon f Satos core- i Espasmo continuo, ó incoor-
V el movimiento) ( oideos. . . ( dinación dé movimiento. 

Espasmo móvil lento, de ( ^onti,?uo==.A*etotsis-I A. . . „ 
tipo remitente. . . . 't Con el movimient(>==Incoordinacion C Contractura espasmódica de la 

' v lenta en forma de convulsión. .. . . ( hemiplegia infantil. 
Espasmo tónico variable., i f De los interóseos. 
Rigidez fija, invariable. . . ] ( Del flexor largo de los dedos = rigidez ta rd ía . 

CONVULSIONES—En las enfermedades orgánicas son un síntoma fre
cuente las convulsiones, que se producen de dos modos distintos: 1.° por 
irritación activa en la meningitis, tumores neoplásticos, encefalitis y en las 
lesiones cerebrales agudas, hemorragias ó reblandecimiento; 2.° por altera
ciones de nutrición de la sustancia gris alrededor de una lesión estacionaria; 
á consecuencia de la alteración la sustancia gris tiene menos estabilidad y 
provoca la descarga convulsiva. Por uno ú otro de dichos mecanismos las 
convulsiones se desarrollan más fácil y frecuentemente cuando la enfermedad 
reside en la corteza, y el segundo mecanismo está realmente limitado á las 
lesiones corticales. Las lesiones estacionarias casi nunca determinan convul
siones, á menos que estén situadas en las circunvoluciones motrices ó cerca 
de ellas. E n cambio las enfermedades irritativas provocan con frecuencia 
convulsiones aunque estén distantes de la región, tanto si se hallan situadas 
en la corteza misma, como si lo están en partes más profundas del cerebro 
ó en el puente. Las convulsiones son también un efecto del aumento general 
de la presión intra-craniana. 

Las convulsiones dependientes de una enfermedad orgánica del cerebro 
son á veces generales y semejantes á las de la epilepsia idiopática, hallán
dose constituidas primero por un espasmo tónico y luego por otro espasmo 
clónico, con pérdida repentina de la conciencia. No es necesario que hagamos 
ahora una descripción detallada de ellos, puesto que hemos de describirlos 
en el capítulo referente á la epilepsia. Los ataques afectan generalmente 
este tipo cuando son dependientes de un proceso morboso difuso, como la 

(1) DEMANGE ha publicado un caso que lo demuestra, Ttev. de Médecine, Mayo 1833, caso I I , p á 
gina 375. Véase también BEEVOR y HORSLEY, Brit . Med. Journ., 1890, I I , 1286. 

(2) De Athetosis y Post-hemiplegia Disorders of Movement, Med. Chir. Trans., 1876, p. 271. 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 12. 
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meningitis, ó de lesiones lejanas de la región morbosa, y también cuando es 
intensa la explosión. E n la mayoría de los casos en que las convulsiones son 
ocasionadas por enfermedades focales, especialmente cuando éstas residen 
en la región motriz de la corteza ó cerca de ella, las convulsiones son de 
tipo diferente, que se marca por lo menos en algunos ataques. L a descarga 
empieza en el sitio irritado y se propaga luego á la región motriz. E l prin
cipio de la convulsión es, por lo tanto, limitado y local; y no se pierde el 
conocimiento hasta que la descarga cerebral ha pasado más allá del punto en 
que se inició. L a iniciación local puede ser apreciable para el observador, y 
con frecuencia los enfermos saben dónde y de qué modo empezó el ataque. 
L a localización inicial de la convulsión está generalmente situada en un lado 
de la cara, en el brazo ó en la pierna. Si es leve, la convulsión puede 
quedar limitada á la parte en que empieza (convulsión parcial) y no llega á 
haber pérdida de conocimiento. Si es más grave se extiende la convulsión á 
todas las partes del lado en que comienza, y puede haber ó no pérdida de 
conocimiento. Si aún es más grave se extiende á todo el lado opuesto^ y 
entonces hay siempre abolición de la conciencia. Hay, no obstante, una dis
tinción que hacer en el modo de hallarse afectados los músculos de los 
dos lados. Los músculos son invadidos en grado y orden diferentes, según 
que su uso es unilateral ó bilateral (BROADBENT, HUGHLINGS JACKSON), y 
que su inervación . procede de uno ó de los dos hemisferios (pág. 76). 
Hemos visto que los músculos del lado paralizado quedan libres de la hemi-
plegia en proporción al ejercicio bilateral de sus movimientos. E n igual pro
porción son atacados de convulsión los músculos del lado sano. L a represen
tación bilateral que les permite librarse en un caso les sujeta á ser invadi
dos en el otro. Tenemos, por consiguiente, tres grados de extensión: 1.° E n 
un ataque leve unilateral son invadidos sólo los músculos unilaterales de un 
lado; el ataque invade sólo el brazo y la pierna; 2.° E n un ataque más 
grande, además de los músculos unilaterales son invadidos los músculos 
bilaterales de ambos lados, por ejemplo, los dos lados del tórax y, á veces, 
la pierna opuesta, quedando libre el brazo; 3.° E n un ataque aun más 
grande es invadido también el brazo opuesto, ó la totalidad del otro lado. 
Una descarga intensa de ¡origen local, se puede propagar tan rápidamente 
que aparece general desde el principio. E n cambio importa recordar la 
frecuencia con que los ataques dependientes de una enfermedad local empie
za por una sensación, en los miembros ó en los sentidos especiales, á la que 
se agrega luego el espasmo motor. Los ataques más leves, pueden quedar 
reducidos á sólo la sensación, aun cuando la descarga se efectúe en la región 
motriz. Cuando existe también espasmo, el sitio en que empieza la sensación 
(no el espasmo) señala el punto de irritabilidad en el cerebro. 

Aun es necesaria otra distinción. Hay en ambos lados músculos, que 
juntos, tienen una acción unilateral. Estos músculos, según hemos visto 
(pág. 77), están inervados por los hemisferios según su acción; ejemplo: los 
músculos que mueven la cabeza y los ojos hacia la derecha están inervados 
por el hemisferio izquierdo. Hemos visto también que en la parálisis unila
teral queda abolido el movimiento por perturbación de los músculos de 
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ambos lados. E n una convulsión unilateral, el espasmo tiene una distribución 
análoga; la cabeza y los ojos se vuelven hacia el lado convulso, por la acción 
de esos músculos contralaterales, como se les ha llamado. E n un ataque que 
desde el principio es general, es frecuente que la convulsión sea mayor en 
un lado que en otro, con una desviación correspondiente de la cabeza y los 
ojos. E n un ataque en que al principio está invadido sólo un lado, es muchas 
veces invadido más tarde el otro, al paso que va disminuyendo la convulsión 
en el lado primero. E l paso al segundo brazo (ocasionado probablemente por 
extensión de la descarga al hemisferio opuesto) va acompañado de un movi
miento correspondiente de la cabeza y ojos, que al empezar el ataque estaban 
vueltos hacia el lado primeramente invadido, y después se dirigen hacia el 
segundo lado cuando empieza á invadirle el espasmo. 

Las convulsiones empiezan localmente cuando la enfermedad irrita una 
parte del cerebro en que los centros destinados á las diferentes partes están 
suficientemente separados, y principalmente cuando la enfermedad está en la 
corteza cerebral ó cerca de ella, en las circunvoluciones centrales (motrices) 
ó en el lóbulo paracentral. Si queda destruido el centro, las convulsiones 
rara vez empiezan en la parte que queda luego permanentemente paralizada. 
Las convulsiones aparecen, por lo tanto, principalmente por efecto de 
enfermedades que lesionan parcialmente los centros, ó que situadas en su 
inmediación, los irritan. Cuando la irritación reside en la parte más elevada 
de estas circunvoluciones, la convulsión empieza generalmente en el pie; 
cuando en la parte media, en la mano; cuando en la parte inferior, en la 
cara, y si la lesión está en el lado izquierdo, va á menudo acompañada de 
afasia temporal. Es probable que ocurra una diferenciación análoga en las 
enfermedades limitadas de la sustancia blanca ó de la cápsula interna, pero 
es muy raro que las convulsiones sean efecto de enfermedades distintas de 
las de las células nerviosas motrices. Cuando la convulsión empieza en un 
miembro, puede iniciarse por un movimiento ó por una sensación, según 
que la descarga proceda de elementos motores ó sensitivos. No sabemos por 
ahora si esta diferencia tiene significación respecto de la localización. Pro
bablemente no la tiene. L a lesión de las circunvoluciones centrales puede 
determinar convulsiones que se inician por un aura sensitiva. Hemos visto 
que estas circunvoluciones tienen á la vez funciones sensitivas y motrices. 
Por ahora tenemos que conceder igual significación diagnóstica al ataque 
que se inicia por una sensación en el brazo, en la pierna ó en la cara, que 
al que se inicia por un espasmo. 

En la epilepsia idiopática son frecuentes las auras sensitivas especiales, 
al paso que en las enfermedades orgánicas del cerebro son raras pero más 
importantes, porque significan que la enfermedad está próxima á los centros 
sensitivos de la corteza. Yo he referido un caso (1) en el cual un tumor del 
lóbulo occipital determinaba un aura visual, y otro en que precedía á las 
convulsiones un aura auditiva ocasionada por un tumor que empezó debajo 
de la primera circunvolución temporal (2). En un tercer caso, un tumor 

(1) Epilepsy, 1831, pág. 68. 
(2) Ib., pág. 70. 
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situado en la parte media de la rama posterior de la cisura de SILVIO, y que 
invadía la primera circunvolución temporal, provocaba convulsiones del lado 
opuesto, precedidas también de un aura auditiva (véase el capítulo relativo á 
los Tumores intra-craniales). Las convulsiones se desarrollan con tanta 
mayor facilidad cuanto más elevada es la temperatura del cuerpo ( i ) . 

Las convulsiones que acompañan á la invasión de una lesión vascular 
suelen ser generales, pero comienzan en el lado que ha de quedar paralizado, 
y pueden quedar limitadas á este lado, especialmente si las lesiones son 
superficiales, continuando á veces después de haberse constituido la hemi-
plegia; cuando las lesiones son profundas, cesan generalmente después de la 
invasión de la parálisis, y caso de continuar afectan sólo al lado no parali
zado. Las convulsiones post-hemiplégicas tardías afectan sólo ó principalmente 
al miembro paralizado. 

L a convulsión unilateral ó local deja frecuentemente tras de sí una 
paresia transitoria de la parte convulsa, que dura unas cuantas horas y 
luego desaparece por completo (parálisis post-convulsiva). ü n ataque grave 
determina esta parálisis, probablemente por agotamiento de fuerza de los 
elementos nerviosos (ROBERSTON, HIIGHELINGS JACKSON). Igual parálisis 
sucede ó acompaña á ataques muy leves, especialmente á aquellos en que la 
primera (y á veces la única) descarga es sensitiva, y en este caso la parálisis 
es, problablemente, de naturaleza inhibitoria (2). Si los ataques se suceden 
unos á otros con mucha frecuencia durante muchos días, esta parálisis puede 
persistir durante los intervalos y llegar á graduarse considerablemente, pero 
desaparece rápidamente luego que cesan los ataques. 

E l carácter más significativo de las convulsiones ocasionadas por enfer
medad orgánica del cerebro, es su principio local (3). Tiene igual significa
ción un ataque local, limitado, por ejemplo, á un miembro, y el principio 
local de un ataque unilateral ó general. L a diferencia sólo es de grado. Uno 
y otro revelan que la descarga empieza en el cerebro localmente, é indican 
una alteración local que determina una irritabilidad permanente en un punto. 
Aunque la iniciación local prueba la existencia de alteraciones locales de 
nutrición, no prueba que la enfermedad sea de las que se llaman orgánicas, 
esto es, de las que se descubren á simple vista ó con auxilio del microsco
pio. Se observa algunas veces esta iniciación local en la epilepsia idiopática, 
pero es muy rara en esta forma, en que la invasión empieza de ordinario por 
un aura visceral ó general, ó por la pérdida inicial del conocimiento. L a 
iniciación local indica una enfermedad orgánica, como el aura visceral (sen
sación en el epigastrio, por ejemplo), 6 la convulsión general sin pródromo 
alguno indican la epilepsia idiopática. Si los ataques locales son muy leves y 
frecuentes, hay gran probabilidad de que la enfermedad sea orgánica, porque 
es necesario que exista un grado excesivo de irritabilidad local, que no es 
probable que exista en la epilepsia idiopática, en que el estado morboso está 
profusamente distribuido por el cerebro, y rara vez está la irritabilidad 

(1) Arch. de phys., 1889, 
(2j Epilepsy, pág . 98. 
(3) E n atención á los minuciosos estudios que de ellos ha hecho HÜGHLINGS JACKSON se les ha 

dado el nombre de epilepsia jaokioniaaa. 
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limitada á una parte. En todos los casos en que los ataques empiezan local-
mente es necesario, por consiguiente, practicar una investigación minuciosa 
para descubrir otros signos de enfermedad orgánica. Las convulsiones repe
tidas dependientes de enfermedad orgánica estacionaria (en la cual las sacu
didas se distribuyen por el cerebro) pueden inferir un estado igual al de la 
epilepsia idiopática. Esto tiene una doble importancia: 1) para el diagnóstico; 
pueden presentarse ataques menores, especialmente cuando la enfermedad 
recae en un cerebro que se halla en estado de desarrollo, completamente 
iguales á los de la enfermedad idiopática; 2) para el tratamiento; la elimi
nación del punto, origen de las descargas, no detiene las convulsiones, que 
continúan, procedentes de las células afectas secundariamente. Por esta 
razón los ataques consecutivos á la hemiplegia infantil no ceden á la excisión 
de la parte enferma de la corteza. 

Aunque raras veces, se han observado alagues tetánicos ocasionados 
por enfermedad del cerebelo ó por enfermedad que ejerce presión bajo el 
tentorium. Duran á veces algunas horas, y por la rigidez de los extensores 
de la espina, la inclinación de la cabeza hacia atrás y la oclusión de las 
mandíbulas, pueden presentar exacta semejanza con el paroxismo de un 
tétanos traumático. No se sabe hasta ahora si tiene su origen en el cerebelo 
h en el puente. Son sumamente raros los movimientos forzados del tronco y 
la tendencia á la rotación; al hablar de las localizaciones daremos á conocer 
su significación. 

E n diferentes enfermedades orgánicas del cerebro pueden aparecer 
convulsiones Msterif armes, como resultado de la perturbación general de 
las funciones cerebrales. Las he visto presentarse en muchos casos de tumor 
del cerebro; en la meningitis, en la hemiplegia (que también determina con
vulsiones genuinamente epileptiformes) y en la invasión de la hemiplegia 
embólica. Su importancia principal consiste en la facilidad con que pueden 
oscurecer el diagnóstico. Los síntomas de histerismo no deben ser motivo 
para renunciar á una exploración minuciosa en busca de algunos síntomas de 
enfermedad orgánica, ni ha de amenguar en modo alguno la significación 
•de ellos. 

SÍNTOMAS SENSITIVOS. — ABOLICIÓN DE LA SENSIBILIDAD.—HBMIANES-
TESIA.— lina enfermedad del cerebro puede perturbar ó extinguir la sensibi
lidad, tanto en la piel, músculos, etc., como en los órganos de sensibilidad 
especial. L a alteración de la sensibilidad, como la de la motilidad, es gene
ralmente unilateral, y el lado afecto es el opuesto al de la lesión cerebral. 
Por lo común depende de la lesión de las fibras que conducen la sensación y 
que probablemente pasan por el tegmentum del puente, y con seguridad por 
el pedúnculo y tercio posterior del segmento posterior de la cápsula interna, 
entre las extremidades del tálamo óptico y del núcleo lenticular, y luego se 
irradia hacia la corteza central y parietal. L a abolición de la sensibilidad es 
resultado, algunas veces, de una enfermedad de la corteza misma, pero es 
raro que estas enfermedades ocasionen hemianestesia completa, porque para 
producirla sería necesaria una lesión muy extensa. Algunas de las fibras 
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sensitivas están, probablemente, en comunicación con el tálamo óptico, y 
quizás también con el núcleo lenticular, pero no nos es conocida la natura
leza y significación de estas conexiones, y no es probable que la acción de 
estos ganglios influya sobre la conciencia, ni que sus lesiones determinen 
abolición alguna de la sensibilidad^ Además, por la parte de fuera de la 
porción posterior del tálamo óptico las fibras visuales pasan cerca de la 
extremidad posterior de esta vía sensitiva y luego la abandonan para irradiarse 
hacia los lóbulos occipitales. Cerca de esta porción sensitiva de la cápsula 
pasan fibras de otros nervios de sensibilidad especial. Estos tractos sensi-
ti vos especiales sufren también un cruzamiento, por más que el de los 
nervios ópticos sea incompleto. L a enfermedad situada en este punto puede, 
por consiguiente, determinar la abolición de los sentidos especiales, lo mismo 
que la de la sensibilidad general en el lado opuesto, constituyendo la hemia-
nopía la afección de la visión. CHAECOT ha dado á esta región, según ya 
hemos dicho (pág. 42), el nombre de via sensitiva cruzada. 

Así, pues, en la cápsula interna, asiento frecuente de lesiones, las vías 
motrices y sensitivas están separadas, pero contiguas. E s frecuente que una 
lesión afecte mucho á una de ellas y poco ó nada á la otra, y produzca unas 
veces hemiplegia, sin ó con sólo ligero trastorno de sensibilidad, y otras 
hemianestesia con escasa paresia motriz, pero algunas veces con hemianopía. 
Una lesión extensa puede alcanzar por igual á una y otra. Algunas fibras 
sensitivas llegan, al parecer, á la corteza motriz, y es frecuente que las 
enfermedades de ésta determinen algún trastorno de la sensibilidad, más 
marcado siempre en la extremidad de los miembros, y limitada en la mono-
plegia á la extremidad del miembro paralizado (1). L a hemianestesia puede 
ser de origen puramente funcional, pero los casos de este orden tienen las 
asociaciones descritas en el capítulo sobre el histerismo, y se caracterizan 
especialmente por la coexistencia de la amdliopia cruzada y por la falta de 
la hemianopía. 

Para comprobar el estado de la sensibilidad es necesario examinar sepa
radamente las diferentes formas de sensibilidad. E l método de proceder á 
este examen y las precauciones que exige han sido descritas anteriormente 
(pág. 5, t. I ) . 

Además de las formas ordinarias de abolición de la sensibilidad hay una 
que ha sido objeto de particular atención y consiste en que el enfermo 
no tiene conciencia de la posición de un miembro, en movimiento activo ó 
pasivo. E n las enfermedades cerebrales que producen este defecto está por 
lo común perdida la aptitud para la ejecución de movimientos activos, pero 
si se coloca una extremidad, la mano, por ejemplo, en una postura dada, y 
se invita al paciente á que coloque la otra mano en la misma postura, lo 
hace tan mal que se conoce manifiestamente que tiene una percepción muy 
imperfecta de la postura, y esto sucede aunque no haya perversión apreciable 
de la sensibilidad cutánea. E l observador debe agarrar con fuerza la mano y 
los dedos para que la dirección de la presión no pueda dar idea de la 

(1) Véanse los datos consignados en la pág. 22; y PETRINA, P m ^ e r ZeííscAr. f.//ejVfe. 1881 I I , 
n.05. ' T 
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postura. Este defecto consiste, según MUNK, en una abolición de los procesos 
de que depende la percepción de la postura, procesos que son en realidad 
resultado de impresiones sensitivas (cutáneas y musculares). L a abolición se 
supone generalmente debida á una lesión cortical, pero puede ser muy 
visible, como yo la lie visto, cuando la enfermedad reside en los ganglios 
centrales. L a observación clínica y anátomo-patológica es la encargada de 
fijar su verdadera significación. Otro tanto se puede decir de la abolición de 
otras concepciones sensitivas, distintas de las simples sensaciones. Así, por 
ejemplo, en casos en que la sensibilidad táctil aparece normal, cuando se 
hace su exploración de la manera usual, el paciente puede ser incapaz de 
reconocer la naturaleza de los objetos que se ponen en contacto con su piel, 
al paso que los reconoce en el acto cuando se le colocan en el lado sano. 

Dedúcese de lo que queda dicho que la abolición de la sensibilidad 
cutánea puede presentarse principalmente en los miembros y especialmente 
en las extremidades de los miembros, ó invadir todo un lado, incluso el 
tronco y la cabeza. A este último estado es al que se aplica generalmente el 
nombre de hemianestesia. La abolición se extiende á menudo hasta la línea 
media y existe en las membranas mucosas lo mismo que en la piel. No 
siempre es tan completa; puede ser más considerable en unas partes que en 
otras, y puede estar desigualmente distribuida en diferentes regiones del 
tronco. Tampoco invade siempre por igual todas las formas de sensibilidad, 
pudiendo estar principalmente afectados el tacto ó el dolor. Con frecuencia 
van acompañadas de trastorno de los sentidos especiales, porque, según 
hemos visto, las vías de la sensibilidad especial y cutánea están contiguas 
y sus centros corticales ocupan probablemente regiones adyacentes en la 
superficie externa de los hemisferios cerebrales. En estos casos puede estar 
perturbada la visión, en forma de hemianopia ó de ambliopia cruzada, 
cuya significación hemos indicado hace poco y al tratar de la estructura y 
funciones del cerebro; al describir las afecciones de la visión daremos á 
conocer sus caracteres. 

L a anestesia cruzada de los miembros y de la cara se presenta sólo en 
las lesiones de la parte superior del puente, que afectan las fibras del trigé
mino en un lado y las vías procedentes de los miembros en el otro. L a 
anestesia bilateral, que afecta los miembros de ambos lados, puede presen
tarse como efecto de una enfermedad del puente, pero rara vez es completa. 

LA IEEITACIÓN SENSITIVA, Ó dolor en las extremidades, es algunas veces 
considerable cuando la enfermedad invade la vía sensitiva y la destruye 
incompletamente. E n algunos casos de hemiplegia leve ó transitoria existen 
á veces dolores muy intensos en los miembros durante muchos años, y puede 
existir hemianopía completa y alguna abolición de la sensibilidad cutánea. 
La lesión, en tales casos, destruye probablemente la vía óptica y la extre
midad posterior de la cápsula interna, lesionando á ésta lo bastante para 
irritar sus fibras pero no para interrumpir su conducción. Se observan 
entonces entorpecimientos, punzadas, hormigueos, etc., síntomas frecuentes 
también en la invasión de las lesiones agudas situadas en este punto, así 



96 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

como en las enfermedades irritativas de la corteza. Las punzadas acompañan 
á veces la invasión de las convulsiones locales producidas por enfermedades 
situadas en las circunvoluciones motrices ó cerca de ellas, y en casos de 
tumor de esta región la parálisis va algunas veces acompañada de grandes 
dolores en los miembros, que se exacerban por los movimientos pasivos, 
pudiendo éstos provocar ataques convulsivos. Es preciso distinguir estos 
dolores de los determinados por formas agudas de inflamación que se obser
van algunas veces en los mismos casos. Es frecuente el dolor en la región 
del quinto par cuando existe una enfermedad de sus fibras ó de sus núcleos, 
y con frecuencia es el primer síntoma de tales lesiones. E l caso representado 
en la fig. 35 es un ejemplo de este género. E l punto de reblandecimiento 
próximo al núcleo del quinto nervio determinó dolores neurálgicos intensos 
en la región de distribución del nervio. Análogos síntomas de irritación de 
los sentidos especiales se observan en las enfermedades de sus vías de con
ducción ó de sus centros, casi siempre acompañados de ataques convulsivos 
(pág. 92); de ellos nos ocuparemos al tratar de la descripción especial de 
los nervios. 

CEFALALGIA. — E l dolor de cabeza es un síntoma frecuente de las 
enfermedades orgánicas del cerebro. E s , sin embargo, mucho más frecuente 
con independencia de toda enfermedad cerebral, como resultado de lo que 
llamamos trastornos funcionales, de estados morbosos de la sangre, de des
órdenes gástricos, etc. E l dolor neurálgico de las paredes del cráneo tiene 
muchas veces semejanza con el dolor provocado por una enfermedad orgá
nica. L a cefalalgia por sí sola es, por lo tanto, de escasa significación. Su 
carácter es algunas veces significativo, y aún más frecuentemente lo es su 
intensidad, pero la principal significación de la cefalalgia deriva de los 
síntomas que la acompañan. L a cefalalgia provocada, por ejemplo, por el 
solo ejercicio de la visión depende muchas veces de un defecto de refracción 
ocular. 

E l dolor de las enfermedades orgánicas ofrece muy diversos grados. 
Algunas veces es muy intenso y por lo general es constante. Presenta exa
cerbaciones paroxísticas, pero el dolor no cesa durante los intervalos y con 
frecuencia impide el sueño. Este último signo es muy característico, porque 
otras formas de cefalalgia rara vez privan del sueño á los enfermos. E l 
carácter preciso del dolor varía mucho; puede ser sordo ó agudo, pero casi 
siempre es un dolor propiamente tal, y rara vez son resultado de enfermedad 
orgánica las sensaciones dolorosas de presión, peso, etc., que son comunes 
en los desórdenes funcionales. Se puede decir, como regla general, que la 
diversidad de carácter del dolor implica también una diversidad de significa
ción ; cuanto menos genuinamente dolor osa es una sensación tanta menor es 
su importancia. Teniendo en cuenta esta regla se pueden evitar muchos 
errores en la práctica. E l dolor de una enfermedad orgánica se exacerba por 
cualquier aumento de la presión sanguínea intra-craniana, como el producido 
por un esfuerzo, un golpe de tos ó el acto de bajar el cuerpo. Por su situa
ción puede ser general, ú ocupar la región frontal ó la occipital, ó un punto 
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cualquiera de los lados de la cabeza. L a enfermedad que determina el dolor 
está algunas veces en la parte de la cabeza en que está situado el dolor, 
pero sólo hay una correspondencia exacta entre ambos en algunos casos en 
que la enfermedad está situada en la superficie del cerebro ó cerca de ella. 
E l dolor producido por una enfermedad situada debajo del tentorium se hace 
sentir en el occipucio y parte posterior del cerebro. E l dolor frontal puede 
ser efecto de una enfermedad situada en un punto cualquiera de los hemisfe
rios cerebrales, y se le ha observado también como efecto de enfermedad del 
cerebelo. 

Las enfermedades intra-cranianas que ocasionan cefalalgia son en su 
mayor parte enfermedades irritativas, activas, como inflamación, tumores, 
abscesos y otras análogas. Si cesa el proceso activo y la irritación, el 
dolor disminuye por lo general, y puede dejar de existir, á pesar de subsistir 
la enfermedad en estado estacionario. Pueden también determinar dolor las 
enfermedades que aumentan la presión intra-craniana sin provocar irritación 
de tejido, tales como el hidrocéfalo interno, pero con frecuencia siguen una 
marcha casi indolente. Estos hechos, juntamente con la facilidad con que se 
presenta la cefalalgia independientemente de toda enfermedad orgánica son 
causa de que sea difícil dar una explicación satisfactoria del mecanismo en 
virtud del cual se determina el dolor. Nosotros no sabemos siquiera cuál es 
el tejido en que se produce realmente el dolor. L a dura-madre recibe fibras 
sensitivas y cuando se inflama puede indudablemente ser asiento de dolor. E n 
la pía-madre, sólo ha sido posible descubrir fibras simpáticas, pero otros órganos 
que sólo reciben fibras simpáticas pueden ser dolorosos cuando se inflaman 
y la meningitis va acompañada de dolor agudo, aunque sólo esté ligeramente 
afectada la dura-madre. La sustancia cerebral parece estar destituida de 
sensibilidad en condiciones normales, pero es aventurado deducir de este 
hecho que sus enfermedades no pueden producir dolor. Se habría de recordar 
que la sensibilidad normal del peritoneo no nos permitiría esperar el dolor 
de la peritonitis. E n el cerebro pueden provocar intensos dolores lesiones 
pequeñas que no están próximas á la superficie. 

De los síntomas que acompañan á la cefalalgia en las enfermedades 
orgánicas (aparte de la perturbación local de las funciones), tiene especial 
importancia el vómito y la neuritis óptica. E l vómito se presenta frecuente
mente durante los paroxismos de mayor intensidad del dolor, y los pacientes 
dicen algunas veces que el dolor parece que les hace vomitar. L a concomi
tancia de la neuritis óptica es también de gran importancia, pero no es 
patognomónica, puesto que los dos síntomas se presentan juntos en algunos 
casos de anemia y de enfermedad renal. E l dolor falta á veces, en efecto, en 
enfermedades en que por lo general es intenso y casi característico. 

VÉETI&O. —Esta palabra significa literalmente rotación, y se emplea 
para designar una rotación positiva del paciente, ó una sensación de rotación, 
ó una sensación de movimiento en alguna dirección (que puede no ser en 
sentido de rotación), ó una sensación que se relaciona con el movimiento de 
otros objetos. Estos fenómenos implican un defecto de percepción de las 
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relaciones del individuo con los objetos, esto es, una ligera perturbación de 
la conciencia. E n el verdadero vértigo no hay abolición real de la conciencia, 
por más que pueda ésta turbarse hasta llegar á constituir un ataque intenso. 

E l vértigo es un síntoma que con frecuencia aparece independientemente 
de una enfermedad orgánica. Puede ser resultado de muchas causas y por 
eso se hará su descripción más detallada en la última parte de este tomo. 
Como la cefalalgia, no es por sí mismo un indicio de enfermedad intra-
craniana y su significación deriva principalmente de su asociación con otros 
síntomas. Entre éstos figura el vómito, que no tiene igual significación que 
cuando va asociado de la cefalalgia. E l vértigo intenso, cualquiera que sea 
su causa, provoca generalmente el vómito, pero este hecho no significa que 
el vértigo sea grave. Este síntoma puede ser efecto de enfermedades situadas 
en cualquier parte del cerebro y especialmente de las del nervio auditivo. 
Las lesiones que con más frecuencia lo provocan son las del cerebelo y el 
puente, en particular las situadas al lado del puente, que invaden el pedún
culo medio del cerebelo. Una lesión situada en este punto determina algunas 
veces, no sólo la sensación de vértigo, sino una rotación real del individuo. 
Cuando el vértigo depende de enfermedades situadas en cualquier otro punto 
se presenta como síntoma de irritación, formando parte de descargas ligeras. 
Esta asociación se observa en la epilepsia, en que el vértigo es frecuente
mente el primer síntoma subjetivo de un ataque grave ó leve. 

TEASTOENOS MENTALES. — E n las enfermedades orgánicas del cerebro 
están con frecuencia perturbadas las funciones psíquicas de este órgano, y 
esta perturbación depende principalmente de alteraciones morbosas de la 
corteza. Tales perturbaciones pueden, sin embargo, ser ocasionadas por 
enfermedades distantes de la corteza, así como por alteraciones orgánicas de 
las mismas circunvoluciones. E l médico no tiene para qué intervenir en la 
tan debatida cuestión de las relaciones de la inteligencia con el cerebro; 
para él basta con reconocer que las manifestaciones psíquicas coinciden con 
la actividad funcional del cerebro y que el carácter de los procesos cerebrales 
determina, en cierto modo, el carácter de los procesos mentales, y por con
siguiente, determina hasta cierto punto el estado mental. L a tendencia de la 
psicología se dirige en el momento actual á separar estos dos órdenes de 
fenómenos. E n el estudio de las enfermedades del cerebro sólo hemos de 
tratar de procesos cerebrales, pero desgraciadamente los términos principales 
de que hemos de valemos son del dominio de la psicología y nos veremos 
obligados á hablar de procesos mentales, cuando todo lo que hemos de estu
diar y lo que tenemos derecho á estudiar entra en el terreno de los procesos 
cerebrales. Por deplorable que sea esta confusión, es prácticamente inevitable. 

Las alteraciones que ocurren en los procesos mentales, como resultado 
de enfermedades orgánicas del cerebro consisten, en su mayor parte, en 
exaltación, perversión ó deficiencia, y con frecuencia están combinados estos 
distintos estados. Estas alteraciones se manifiestan por pérdida de la con
ciencia , delirio ó debilidad mental crónica, y se presentan también en forma 
más limitada en las afecciones cerebrales del lenguaje. 
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PÉRDIDA DE LA CONCIENGIA. — L a conciencia es la función general más 
elevada de las circunvoluciones, y su abolición es uno de los más importantes 
y frecuentes síntomas de las enfermedades del cerebro. Las palabras cons
ciente y consciencia se emplean en dos sentidos: primero, para significar la 
noción subjetiva de la ejecución de los procesos mentales; segundo, para 
expresar la manifestación externa de dichos procesos. En el lenguaje médico 
se emplean estas palabras principalmente en el último de estos sentidos. Se 
dice que un enfermo es inconsciente ó que ha perdido el conocimiento ó la 
conciencia, cuando no da muestra espontánea de actividad mental, ni es 
posible provocarla mediante excitaciones sensitivas. Por eso se usa frecuen
temente en el mismo sentido la palabra insensible. Se ha introducido otra 
confusión por el uso frecuentemente relativo de las palabras consciente de 
en el sentido de noción ó conocimiento. Así, por ejemplo, de un enfermo 
delirante se puede decir que es inconsciente de lo que pasa en torno suyo, 
por más que no se diga que es inconsciente. 

L a pérdida de la conciencia puede ocurrir repentina ó gradualmente, y 
puede ofrecer diferentes grados, como se supone ya al decir que su invasión 
puede ser gradual. L a diferencia puede referirse al grado de conciencia 
subjetiva ó á las manifestaciones externas de la conciencia. A este último es 
á lo que se aplica comunmente la palabra abolición parcial de la concien
cia, como, por ejemplo, en el caso en que un enfermo está, al parecer, dor
mido, pero abre los ojos por un momento cuando se le habla, y en seguida 
vuelve á caer en el estado anterior. Este estado de abolición parcial se 
designa también con el nombre estupor. A l estado de abolición completa 
de la conciencia, en que no es posible despertar al enfermo, se le da, si es 
prolongado, el nombre de coma. E n el estupor se conserva la acción refleja 
de los miembros, y puede estar exaltada, porque los centros inferiores están 
en un estado de exceso de acción por efecto de la deficiencia del influjo 
cerebral, y el paciente traga automáticamente los líquidos que se le ponen 
en la boca. E n el coma puede conservarse la acción refleja de los miembros, 
pero con frecuencia está disminuida ó abolida en los grados más graves, por 
haberse propagado á los centros inferiores el estado de depresión de los 
superiores. L a deglución sólo es posible en los grados menos intensos del 
coma. E n los casos graves el tono muscular está sustituido por la flacidez, 
y puede estar extinguida la irritabilidad miotática. Las pupilas están unas 
veces ampliamente dilatadas y otras contraídas; en el estupor son sensibles 
á la luz, pero en el coma profundo están inmóviles y se puede tocar la con
juntiva sin que se presente un reflejo de contracción de los párpados. 
Cuando está abolido el movimiento de deglución, el paladar participa gene
ralmente de la relajación muscular, y movido por la corriente respiratoria de 
aire, determina un estertor peculiar, que es un signo característico del coma 
profundo. Los movimientos respiratorios también disminuyen á consecuencia, 
sin duda, de la depresión de la actividad del centro respiratorio; la respira
ción se hace superficial, lenta y á veces presenta otras modificaciones, tales 
como el ritmo de CHEYNB-STOKES. A consecuencia de la lentitud del movi
miento respiratorio los tubos aéreos no se descartan de la secreción mucosa 
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que se acumula primero en los bronquios y últimamente en la tráquea, pro
duciendo el estertor, vulgarmente conocido como próximo precursor de la 
muerte. 

L a abolición de la conciencia es el resultado de la perturbación de las 
más elevadas funciones del cerebro, de las que más fácilmente se perturban, 
y puede ser ocasionada por cualquiera de los varios procesos de que puede 
ser asiento el cerebro. Las enfermedades crónicas la determinan cuando afec
tan á una zona considerable de la corteza, pero puede ser también conse
cuencia de lesiones repentinas de cualquier punto del cerebro, y entonces se 
le da el nombre de apoplejía. 

L a pérdida de la conciencia puede depender de otras causas que enfer
medades orgánicas. E s uno de los fenómenos más frecuentes de los ataques 
de epilepsia, y acontece también cuando se trastorna la acción de las células 
nerviosas por efecto de insuficiencia del aflujo sanguíneo (como en la anemia ó 
el síncope); en los casos en que la congestión mecánica impide la renovación 
de la sangre, y en aquellos en que la sangre conduce al cerebro materiales 
tóxicos capaces de perturbar la función de las células nerviosas, ya sean 
engendradas en el organismo (como en la uremia), ya procedan de fuera 
(como en varias formas de intoxicación). 

APOPLEJÍA. — Cuando el coma se constituye repentinamente se le da el 
nombre de apoplejía. L a palabra significa etimológicamente anonadarse, 
y fué usada por los griegos, y lo es aún, para significar la abolición súbita 
del conocimiento y de la motilidad. Como la causa más frecuente de este 
estado es la hemorragia cerebral, esta palabra y la de apoplejía han llegado 
á ser sinónimas. Posteriormente se ha dado á la hemorragia el nombre de 
apoplejía, dando al estado patológico el nombre de los síntomas que provo
can. E n último término se ha aplicado el mismo nombre á estados patológi
cos análogos de otros órganos y se ha dado el nombre de apoplejía pulmonar, 
esplénica ó retiniana á las hemorragias del pulmón, del bazo ó de la retina. 
Esta aplicación de la palabra es impropia y debe desterrarse. 

L a causa principal de la apoplejía es una lesión orgánica del cerebro, 
ocurrida repentinamente, y la más poderosa es la hemorragia intra-craniana. 
Puede ser también efecto de la dislaceración del cerebro, de la simple 
conmoción y de la suspensión repentina del aflujo sanguíneo á una parte del 
cerebro, ya sea por un coágulo procedente de un punto distante (embolia) ó 
formado en el mismo punto (trombosis). En casos menos frecuentes de lo que 
comunmente se había creído puede ser resultado de la congestión del cere
bro (1). E n las personas de avanzada edad puede presentarse un estado 
análogo sin lesión apreciable á que poder atribuirlo. Se ha dado el nombre 
de apoplejía simple á los casos de este género. E n la vejez el cerebro está 
retraído, las circunvoluciones disminuyen de volumen y los espacios inter
medios están llenos de serosidad. Antes de que se conociese este hecho se 
atribuyó á esta serosidad una importancia injustificada en los casos de 

(1) Fundándose en razones teóricas se ha negado la posibilidad de la apoplejía congestiva, pero 
son concluyentes las pruebas clínicas de su existencia. Véase el capitulo Hiperemia. 
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apoplejía simple, considerándola como la causa de los síntomas , y se dió á 
la enfermedad el nombre de afoplejia serosa, enfermedad que no tiene 
existencia real, por más que todavía se repita su nombre y se haga uso de 
él en los certificados de defunción. 

E l rasgo característico de la apoplejía es la abolición repentina y pro
longada de la conciencia, sin deficiencia de la actividad cardíaca. L a invasión 
puede ser tan instántanea que el paciente, sin pródromo alguno, cae sin 
conocimiento como herido por una mano invisible. Algunas veces va la 
invasión acompañada de una convulsión. En algún caso es la invasión lenta 
y gradual y tarda algunas horas en llegar á su completo desarrollo (acople-
ooia ingravescens). La cara puede estar rubicunda ó pálida, pero rara vez es 
muy considerable la palidez. E l corazón y las arterias laten á menudo con 
más fuerza y á veces con menos frecuencia que en estado normal. E l estado 
del enfermo es el del coma de que hemos hablado antes. Cuando el caso 
alcanza sólo mediana gravedad, la acción refleja reaparece pronto y el 
paciente da señales, á las pocas horas, de recobrar el conocimiento; ejecuta 
algún movimiento y abre los ojos cuando se le habla. En los casos graves, 
por el contrario, el coma continúa y se hace más profundo, y el paciente 
muere, generalmente por la perturbación respiratoria de que antes hicimos 
mérito, y más rara vez por paralización del movimiento cardíaco. En algún 
caso sobreviene la muerte al cabo de una ó dos horas, ó más pronto aún 
(v. Hemorragia cerelral). 

No es lo común que sea el síntoma único esta abolición general de 
la función cerebral, uniformemente distribuida, y que va en gradual aumento 
ó desaparece por completo. Es mucho más común que á la apoplejía se 
agreguen los síntomas de una lesión local del cerebro. Estos síntomas (pará
lisis ó convulsión unilateral), preceden á veces á la pérdida del conocimiento, 
ó pueden apreciarse durante el ataque mediante los signos indicados en la 
pág. 78. Cuando se inicia la mejoría estos signos se van haciendo más y más 
perceptibles, y el paciente se da cuenta de haber perdido el uso de la palabra. 

En la apoplexia ingravescens el principio de la perturbación cerebral se 
revela, á veces, por los síntomas del shock general. En estos casos suele 
haber cefalalgia y algunos otros síntomas locales. En el transcurso de 
algunas horas, ó rara vez de un día ó dos, se va perturbando la inteligencia 
y aparece el coma, que va siendo cada vez más profundo. Esta forma, des
crita por primera vez por ABERCEOMBIE , es dependiente, por lo general, de 
un aumento progresivo y gradual de la hemorragia del cerebro; los síntomas 
locales indican algunas veces el sitio que ocupa. 

L a temperatura desciende por lo general al principio de la apoplejía 
cerebral, pero el descenso suele ser escaso, y tras él viene una elevación al 
cabo de doce ó veinticuatro horas. Su curso preciso varía considerablemente 
según las causas de la apoplejía, y lo describiremos al tratar de las diferen
tes lesiones. Se presenta una excepción importante al descenso inicial, en 
algunos casos de lesión repentina del puente ó de la médula oblongada, en 
las que la temperatura empieza desde luego á elevarse y puede llegar á una 
elevación hiperpirética en el transcurso de dos ó tres horas. 
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Ha sido objeto de muchas discusiones el mecanismo inmediato que 
determina la apoplejía. Primero se atribuyó ésta á la presión ejercida por el 
coágulo sobre el resto del cerebro, ya influyendo directamente sobre el tejido 
cerebral, ya comprimiendo los capilares y desalojando la sangre de ellos 
(NIEMEYEB). ES indudable la existencia de semejante presión cuando la 
hemorragia es abundante, y es igualmente cierto que un aumento de la 
presión intra-craniana determina la pérdida de la conoienciá. ü n perro 
queda insensible cuando se ejerce sobre la superficie de su cerebro una 
presión igual á una columna de mercurio de 130 milímetros de altura. Es en 
extremo probable que la intensidad de la apoplejía dependa en parte de esta 
causa. Pero este hecho no explica la aparición de aquel síntoma en hemorra
gias pequeñas, que no determinan presión general, ó sólo causan al principio 
la que corresponde al cambio de lugar del líquido movible que rodea á los 
vasos. Tampoco explica la aparición de la apoplejía en los casos de dislace
ración del cerebro, ó la instantánea abolición de la conciencia en las hemo
rragias, en que, según sostiene JACCOUD, si tuera debida sólo á la presión, 
debería ser un síntoma tardío en vez de serlo prematuro. Sería también 
insuficiente para explicar la apoplejía consecutiva á la oclusión repentina de 
un vaso de grueso calibre, lesión que no implica aumento alguno de la pre
sión intra-craniana. Estas consideraciones, así como los casos en que no 
existe lesión cerebral apreciable, apenas dejan duda de que el aumento de 
la presión intra-craniana no es el único, ni tal vez el principal elemento 
causal de la apoplejía. Aparte de esto, el elemento común á todos los casos 
de apoplejía por enfermedad orgánica es la intensidad de la lesión. Por eso 
se ha aceptado generalmente que uno de los mecanismos de la apoplejía 
súbita debe ser una suspensión de las funciones de la corteza (inhibición en 
la fraseología corriente) por la irritación de la lesión repentina. Cuanto más 
rápidamente se produzca la lesión tanto más enérgica será su influencia; y 
cuanto más gradual aquélla más leve será la inhibición. Podrá, por lo tanto, 
faltar en la invasión de una hemorragia lenta. E l aumento de la presión 
intra-craniana es importante, sobre todo en la hemorragia; se desarrolla 
gradualmente, y sin duda aumenta la intensidad del coma y lo sostiene 
en los casos graves, y esta es la razón de que sea más profundo y más 
prolongado en la hemorragia que en, la oclusión vascular. L a presión es, 
además, más eficaz cuando se desarrolla rápidamente. DÜEET ha demos
trado que la compresión aplicada lentamente ha de ser diez veces más 
grande que la aplicada repentinamente, para producir el mismo efecto. E n 
la hemorragia lenta puede ser la presión el principal mecanismo, pero la 
cuantía de la hemorragia ha de ser mayor; de aquí que cuando se extin
gue la conciencia el enfermo caiga rápidamente en un estado de inminente 
peligro. 

Aunque la apoplejía es sólo un síntoma y no una enfermedad indepen
diente del cerebro, es conveniente estudiar los elementos más importantes 
del diagnóstico diferencial de este estado morboso. L a apoplejía se distingue 
fácilmente del estado de inconsciencia dependiente de un sincope cardíaco. 
E n éste desfallece la acción del corazón; el pulso es débil é imperceptible; 
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la cara se pone pálida; la respiración es suspirosa é irregular; rara vez está 
abolida la acción refleja y los esfínteres no se relajan. 

E l diagnóstico de las diferentes formas de toxihemia es fácil unas veces, 
otras en extremo difícil y á menudo de la mayor importancia. Es fácil 
cuando por una parte los síntomas de la apoplejía van precedidos ó acompa
ñados de los de una lesión local del cerebro, ó bien son claras las pruebas 
directas ó circunstanciales de envenenamiento ó indudables los síntomas de 
toxihemia. E l diagnóstico es difícil cuando no hay síntoma alguno local, ni 
es posible adquirir antecedentes anamnésticos, pero generalmente se puede 
formar una opinión exacta mediante una atenta comparación de los síntomas 
presentes. A veces existen señales indirectas de toxihemia, como el olor del 
aliento á opio ó alcohol, ó la presencia de albúmina en la orina; pero uno y 
otro de estos datos pueden inducir á error, porque la hemorragia cerebral 
sobreviene con frecuencia después de la ingestión de bebidas alcohólicas, y 
es frecuente que se administre algún espirituoso á una persona atacada de 
un accidente. E l olor alcohólico del aliento sólo merece atención cuando no 
haya otro indicio de lesión cerebral. L a orina contiene siempre albúmina en 
la uremia, pero también la contiene en muchos casos de hemorragia cerebral. 
Este signo de la enfermedad de BRIGHT es por sí solo de escasa importancia, 
á menos de que haya edema general y el enfermo sea una persona joven; en 
estas condiciones es más probable la uremia que la degeneración vascular y 
la hemorragia cerebral. Cuando concurren otros síntomas de intoxicación 
urémica la albuminuria es un dato concluyente. L a edad del enfermo es, por 
lo tanto, un elemento importante de diagnóstico. L a edad avanzada es un 
dato en pro de una enfermedad cerebral. E l antecedente de una caída ó un 
golpe sobre la cabeza da más valor á los otros síntomas de trastorno 
cerebral. 

E l carácter del coma sirve algunas veces de guía. E n la uremia y por 
lo común en el alcoholismo, es menos profundo que en una enfermedad del 
cerebro. E n los dos casos primeros, es posible despertar al enfermo, por lo 
menos en parte. En la apoplejía, en la intoxicación por el opio, y en los 
grados más intensos de intoxicación alcohólica, el coma puede ser profundo. 
En la hemorragia cerebral es posible, sin embargo, dispertar al enfermo 
cuando se le pregunta. Así sucede con más frecuencia en los casos de 
reblandecimiento. L a agitación violenta del enfermo es un signo en favor 
de la intoxicación alcohólica. Es muy importante el modo de invasión. En 
la apoplejía es generalmente repentina; en la uremia, es más frecuente
mente lenta, el enfermo urémico está primero soñoliento y luego comatoso, 
pero el coma urémico acompañado de convulsiones invade á veces repenti
namente. L a invasión del coma por intoxicación j)or el opio y el alcohol, es 
también lenta. L a apoplejía ingravescente es lenta en su invasión, pero una 
vez desarrollada, llega rápidamente al coma profundo. 

Las convulsiones generales durante la invasión excluyen el alcoholismo, 
y la intoxicación por el opio, y deponen en favor de la uremia. L a apople
jía empieza algunas veces con una convulsión, y si ésta es unilateral, cons
tituye una prueba perentoria de enfermedad cerebral. L a rigidez de los 
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miembros, y las contracciones locales de los músculos durante el coma, son 
un signo en pro de la lesión cerebral, si su sitio es constante, y de la ure
mia si varían de posición. E l coma post-epiléptico va siempre precedido de 
convulsión, y es necesario tenerlo en cuenta. 

E l estado de las pupilas es, por sí solo, de poca importancia. Una 
contracción muy considerable induce á pensar en el envenenamiento por el 
opio, pero también se observa en la hemorragia situada en el puente de 
VAROLIO. Las pupilas pueden estar normales ó dilatadas en la uremia, la 
intoxicación por el opio ó el alcohol y la apoplejía. L a desigualdad de las 
pupilas, como síntoma unilateral indica una lesión del cerebro. Conviene 
examinar la retina, puesto que la existencia de la retinitis albuminúrica es, 
á falta de seguridad de una lesión cerebral localizada, un signo elocuente de 
uremia. E n el sueño normal, sin embargo, están contraídas generalmente 
las pupilas, y los globos oculares divergen y pueden no corresponder en 
situación. 

Finalmente, hay que tomar en consideración la temperatura. E n la 
uremia hay una depresión uniforme y persistente; en las lesiones cerebrales 
á la depresión inicial sucede una elevación por encima de la natural, pero 
hay que tener en cuenta que en la uremia puede elevarse la temperatura 
por efecto de alguna inflamación, tal como una pulmonía. He visto incurrir 
en un error por esta causa, y de aquí la necesidad de que el examen sea 
completo. 

E l diagnóstico diferencial de la causa de la apoplejía cerebral será 
objeto de más minucioso estudio al tratar de las principales causas, como 
congestión cerebral, hemorragia y reblandecimiento (1). L a apoplejía 
simple no se puede diagnosticar durante la vida, porque de la falta de sín
tomas en una lesión no hay razón para deducir que tal lesión no exista. E l 
pronóstico y tratamiento de la apoplejía son los de las lesiones que la 
determinan y nos ocuparemos en su estudio al hacer el de aquellas enfer
medades. 

DELIRIO.—En vez de suspenderse la manifestación de los procesos 
mentales, puede hallarse pervertida, y la perversión se manifiesta por pala
bras ó por actos. Este estado se conoce con el nombre de delirio. 

E l rasgo característico de los procesos mentales en estado de salud es el 
de hallarse en armonía con las impresiones sensitivas del momento presente, ó 
con el recuerdo de los de época pasada. E n el delirio desaparece esta con
cordancia. Los procesos mentales dejan de corresponder á la realidad. 
Existen ideas falsas, delusiones ó imágenes sensoriales sin impresiones sen
sitivas; alucinaciones ó impresiones sensitivas verdaderas que excitan imá
genes sensoriales falsas, ó ilusiones que pueden ó no parecer verdaderas 
al enfermo (2). E l estado de delirio es esencialmente el mismo que consti-

(1) E l lector que desee una descripción del diagnóst ico general de las causas de l a apoplejía, 
la encont ra rá en mis lecciones sobre Diagnóstico de enfermedades del cerebro. 

(2) Estas tres palabras han sido usadas en diversos sentidos por diferentes escritores sobre 
enfermedades mentales, y la confusión que de esta diversidad de significaciones resulta, ha aumen
tado con la variedad, mayor aún , con que ha sido empleada por los escritores no médicos, y con las de
finiciones de los diccionarios. L a palabra ilusión es de uso general, y ciertamente es necesaria para 
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tuye la locura, pero la palabra delirio se reserva para la perturbación 
mental aguda que ocurre como consecuencia de una enfermedad orgánica del 
cerebro, de una pirexia, de estados toxihémicos ó de la inanición. En estos 
estados, la enfermedad de que es síntoma el delirio se revela por otros sín
tomas. E l estado análogo que se presenta fuera de estas condiciones, y 
constituye el único signo de enfermedad, es considerado como locura. E l 
delirio se presenta en las enfermedades del cerebro con mucha menos fre
cuencia que en los estados toxihémicos. 

E l delirio puede ser tranquilo ó agitado. En el delirio tranquilo hay 
delusiones y alucinaciones (especialmente visuales) que dominan las ideas del 
paciente. Éste no conoce á sus amigos, toma por personas objetos inani
mados, animales, etc., y á veces habla sin cesar, pero casi siempre en un 
tono de voz monótono, con palabras incompletas, en términos que es nece
sario poner mucha atención para entenderlas; se le ha dado el nombre de 
delirio tajo ó musitación. E n el delirio agitado el paciente procura 
accionar según sus ideas erróneas; se empeña en arrojarse de la cama, en 
bajar las escaleras y en salirse á la calle, y guiado por una falsa idea 
intenta arrojarse por el balcón ó suicidarse de cualquier otro modo. 

Aunque los elementos generales del delirio son iguales á los de la per
turbación mental de la locura, rara vez se ven en el primero algunos de los 
caracteres propios á la segunda. Tales son la extrema y persistente depre
sión moral de la melancolía; la exageración de ideas que caracteriza algunos 
casos de parálisis general de los enajenados; las absurdas ideas sobre la 
propia personalidad, que se presentan en el delirio y en algunos casos de 
demencia crónica, y finalmente es muy rara en el delirio sintomático la 
locuacidad retórica de la manía aguda. 

Entre las enfermedades orgánicas del cerebro que provocan este síntoma 
son las más frecuentes la meningitis, la cerebritis, los tumores, el reblande
cimiento múltiple ó extenso, y la degeneración difusa ó múltiple (como las 
esclerosis). 

E l simple carácter del delirio tiene poca importancia, para indicar cuál 
de estas causas es la que se tiene á la vista. En el delirio tóxico, en parti
cular el ocasionado por el alcoholismo agudo, hay con frecuencia temblor 
bien marcado de las manos y la cara, y casi siempre hay alucinaciones 
visuales. E l delirio alcohólico crónico no suele presentar rasgo alguno de 
los mencionados. L a dificultad principal es la distinción entre el delirio 
expresar concepciones sensitivas falsas, en las que el error depende de la naturaleza de la misma im
presión sensitiva, y e s , ó p u e d e ser, reconocida. Así, por ejemplo, la impresión de relieve en la imagen 
estereoscópica es una ilusión. E n este sentido la ha tomado principalmente SULLY al hacer de ella 
el título de un libro (Illusions Internat. Scientiflo. Series). E n este sentido fué empleada por BACON 
y POPE, y esta aplicación corresponde á la significación original de la palabra: decepción. Cuando se 
emplea refiriéndose á estados mentales morbosos, debería limitarse á las ideas é imágenes falsas, 
cuya falsedad reconoce el paciente; para expresar estas ideas se necesita una palabra, y algunos 
escritores le han dado esta significación limitada. L a palabra alucinación, por su etimología va 
asociada á la idea de enfermedad mental, y se puede limitar adecuadamente, como indicó ESQUIROL, 
á las sensaciones percibidas en un momento en que no existe objeto externo alguno apropiado para 
excitarlas. Es ta acepción no está en desacuerdo con la significación primitiva. <íCuando está abo
lida la visión, se le llama ccecitas ó ceguera; cuando está pervertida y recibe los objetos e r róneamente 
se UamaL alucinación » (Sir J . BROWN. Vulgar Errors , 'iQi6). E l empleo de la palabra cZeZasídn para 
expresar ideas e r róneas , y no simplemente percepciones sensitivas falsas, está también en a rmonía 
con el uso común de la palabra, pero es una locución de aplicación m á s general que las otras. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . II .—14. 
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que acompaña á la pirexia y el sintomático de las enfermedades orgánicas 
del cerebro. Si el delirio es el único síntoma nervioso, sólo se le puede 
aceptar como signo de enfermedad cerebral cuando la temperatura es normal 
ó no está elevada más allá de uno 6 dos grados de lo normal. Los que han 
abusado de los alcohólicos pueden hacerse delirantes por un ligero grado de 
pirexia, y entonces es el delirio de origen complexo, pero en personas morige
radas casi nunca se presenta el delirio pirético mientras la temperatura no 
pasa de 38°. E n presencia de una fiebre suficientemente elevada para pro
vocar el delirio, no estamos autorizados para atribuirlo á una enfermedad 
primaria del cerebro sino en el caso de que existan otros síntomas de dis
tinta enfermedad. Estos síntomas pueden ser de muy diverso carácter, pero 
uno de los más importantes es la cefalalgia. Según sostenía sir WILLTAM 
SEMER 40 años hace, la cefalalgia cesa cuando se presenta el delirio y la 
coexistencia de ambos síntomas indica la existencia de una enfermedad 
encefálica. Otros de los síntomas significativos son el vómito persistente, el 
espasmo ó rigidez de los miembros y de la nuca, la desigualdad de las 
pupilas, el estrabismo ó la diplopia, y la neuritis óptica. Esta última 
se presenta alguna que otra vez á continuación de una fiebre específica 
aguda (especialmente de la tifóidea y la escarlatina), pero aparece durante 
el apogeo de la enfermedad. En otros casos los síntomas iniciales de la 
enfermedad suministran datos suficientes para apreciar la significación del 
delirio. Cuando el delirio precede visiblemente á la fiebre, tiene evidente
mente la misma significación que cuando se presenta solo. Si se presenta 
después de un período de inconsciencia ó de convulsión inicial, tendre
mos razón para atribuirlo á una causa intra-craniana primaria. L a única 
excepción á esta regla, es el caso de enfermedades infectivas agudas en 
los niños, en los cuales puede presentarse una' convulsión al invadir la 
enfermedad, pero en estos casos es clara la naturaleza la enfermedad. 

Por seguras que parezcan estas reglas, no conviene exagerar su impor
tancia práctica, y la excesiva confianza en ellas ha sido y es aún causa 
frecuente de error. E n muchos se ha tomado por meningitis tuberculosa, 
una fiebre tifóidea ó una febrícula catarral, por haber dado demasiada 
importancia al delirio, y aun se puede incurrir en errores de mayor bulto. 
Es preciso, sin embargo, no caer en el extremo opuesto. No se debe acep
tar como prueba de la naturaleza general de la enfermedad, la combinación 
del delirio y la fiebre hasta que el observador esté convencido de que no 
existen síntomas de trastornos nerviosos que no pueden atribuirse á un 
estado morboso de la sangre. L a historia de muchos enfermos febriles admi
tidos en los hospitales demuestra con cuánta frecuencia pasan por fiebres 
muchas afecciones cerebrales; por haber concedido demasiada importancia á 
la fiébre, dejan pasar inadvertidos otros signos de trastorno nervioso. 

L a DEBILIDAD PSÍQÜICA SIMPLB se manifiesta primero y principalmente 
por falta de memoria (amnesia) en el más amplio sentido de la palabra. L a 
memoria tiene un lado físico como todos los procesos mentales. Todo acto 
funcional de los elementos nerviosos va acompañado de cambios moleculares 
de dichos elementos, cuya nutrición nunca queda en el mismo estado que 
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antes. Queda durante algún tiempo un estado en que el mismo acto funcional 
se realiza con más facilidad; existe una disminución de resistencia en la 
combinación de los elementos nerviosos que intervienen en el acto, y esta 
disposición remanente aumenta con la repetición. Este hecho constituye la 
base del ejercicio motor, en el cual se adquiere con la práctica la aptitud 
para ejecutar con facilidad movimientos complicados. Estos actos se aprenden 
por una especie de memoria motriz, que apenas entra en el dominio de la 
conciencia. Un fenómeno análogo constituye, al parecer, la base física de la 
memoria propiamente dicha. Durante varios procesos mentales se ponen en 
acción ciertas combinaciones de células nerviosas que difieren según la 
diversidad de aquellos procesos, y la disposición remanente á obrar del 
mismo modo, en igual combinación y en el mismo grado da la posibilidad de 
una reproducción perfecta de la actividad original, y de renovar la memoria 
de una imagen pasada. . 

No es probable, por lo tanto, que exista una facultad especial, física ni 
psíquica para la memoria, aparte de los procesos intelectuales y cerebrales co
munes, pero existe, ó nos parece que existe, una facultad peculiar de renovar 
voluntariamente estos procesos, facultad que vulgarmente se llama recolec
ción (recordación), y para la cual no tenemos otro nombre científico mejor. 

Las enfermedades del cerebro que afectan á la memoria son muy nume
rosas y consisten en un trastorno general de la sustancia del cerebro, deter
minado por una fiebre aguda, por grave shock mental, y especialmente por 
estados funcionales peculiares, como el período letárgico del histerismo (1). 
También afectan á̂  la memoria las enfermedades orgánicas que dificultan la 
nutrición de la corteza, como la meningitis, lesiones locales extensas, 
hemorragias, reblandecimiento, tumores; en estos casos el trastorno funcio
nal llega indirectamente á una zona más extensa que la que sufre la altera
ción de textura. L a pérdida de la memoria es también resultado de varios 
procesos degenerativos, la mayor parte de ellos clasificados entre las formas 
de enajenación, como la demencia senil, y la parálisis general de los enaje
nados. 

E l defecto puede consistir sólo en la imposibilidad de retener impresio
nes nuevas, al paso que se conservan las adquiridas hasta la época en que 
empezaron los síntomas. Más frecuentemente la falta de memoria, es tanto 
retrospectiva como presente, y es generalmente el último proceso el que no 
se puede renovar; lo que ha desaparecido es lo reciente y no lo remoto. E l 
olvido puede retrotraerse á pocos días, ó algunos meses ó años. Este estado 
se observa generalmente en las enfermedades degenerativas del cerebro; en 
la amnesia senil, por ejemplo, se recuerdan vivamente los sucesos de la 
infancia y se han olvidado los de los últimos años, ofreciendo la anomalía de 
que lo nuevo pasa y lo viejo queda (RIBOT). Conocí á un clérigo que había 
perdido todo recuerdo de los últimos veinte años de su vida, y sostenía, con 
intransigente tenacidad, que su edad y la duración de su cargo parro
quial , contaban precisamente veinte años menos de la que era en realidad. 

(1) Se han referido muchos casos notables de pérdida completa de la memoria á consecuencia 
de ataques de este género (CARPENTER, Bra in , vol. 1). 
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E n casos raros, en que se ha restituido la memoria, la readquisición ha sido 
en orden inverso, es decir, desde lo pasado á lo presente. A consecuencia de 
un accidente perdió un hombre el recuerdo de los tres últimos días, y fué 
recordando día por día hasta llegar por último al día del accidente (1). Se 
ha dicho que al perderse la memoria se olvidan primero las nociones más 
especiales y duran más las más generales. Este hecho se ve mejor en el 
recuerdo de las palabras, entre las cuales se pierden primero los nombres 
propios, luego los sustantivos y luego los nombres de cualidades. Cuando la 
pérdida de la memoria es más general es difícil seguir el orden. L a pérdida 
de la memoria es algunas veces parcial, esto es, hay pérdida considerable 
ó completa de alguna clase de ideas, como por ejemplo, de una lengua 
extranjera. Estos casos, aunque curiosos, tienen poco interés desde el punto 
de vista médico. 

Otro síntoma de decadencia mental, con el cual está íntimamente rela
cionada la pérdida de la memoria, es la deficiencia de la fuerza de atención, 
esto es, la incapacidad de excluir de la conciencia todo lo que no sea un 
objeto determinado. Este estado suele confundirse con la falta de memoria; 
en la hipocondríasis, por ejemplo, se suele creer que hay falta de memoria, 
cuando lo que hay es sólo ejercicio defectuoso de la memoria consiguiente á 
la incapacidad de excluir de la conciencia las sensaciones físicas, etc., que 
atormentan al enfermo. 

Con la pérdida de la memoria se relaciona íntimamente la incoherencia 
de las ideas. En vez de la correlación definida que entre sí guardan normal
mente los procesos mentales, una imagen mental excita, en virtud de alguna 
asociación accidental (como semejanza de palabra), otra imagen distinta de la 
que provocaría en estado de salud con arreglo á la consecuencia lógica. Las 
conexiones que determinan la consecuencia morbosa son á veces tan sútiles 
que escapan á la observación. Esta incoherencia de ideas se traduce en el len
guaje; es visible en el delirio y es también frecuente en la depresión mental. 

Las faltas del sentido moral son también síntomas frecuentes, aunque 
no constantes, de depresión mental. L a deficiencia leve puede manifestarse 
sólo por el desconocimiento de las conveniencias sociales. Este orden de 
defectos son más bien relativos que absolutos y se deben medir con relación 
á la conducta normal del individuo. Muchos actos, como por ejemplo, el de 
escupir en cualquier parte de la habitación, será un signo más ostensible
mente patológico en un hombre bien educado que en una persona de mala 
educación. Otros actos tienen significación inequívoca, como por ejemplo, 
cuando un enfermo se orina en el suelo ó se presenta deshonestamente en 
público sin darse cuenta de lo inconveniente de esa conducta. Los enfermos 
del cerebro evacúan sus orines y sus excrementos en la cama, á consecuencia 
de su estado mental, á pesar de no haber perdido la facultad de ejercer sobre 
los esfínteres el imperio de la voluntad. Este es siempre un signo de ofusca
ción mental, mucho más considerable del que por las demás apariencias 
podría suponerse, por lo que constituye un síntoma de grave significación, y 
siempre de una importancia práctica que nunca será bastante encarecida. 

(1) KOMPFBN, referido por RIBOT, Diseases of Memory, pág. 123. 
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Otra clase de actos dependiente de trastorno mental son las ofensas 
contra la moral y las conveniencias sociales, y dependen á veces menos de 
la falta de noción de la naturaleza del acto, que de la falta de voluntad para 
evitarlo. Ocurre más principalmente en la verdadera locura que en las enfer
medades orgánicas del cerebro. 

Importa tener en cuenta que en los niños los defectos mentales leves se 
revelan más bien por la falta de la timidez natural y por la ineptitud para 
comprender el sentimiento de pudor y de injusticia, que por una verdadera 
deficiencia de las funciones intelectuales. Los niños que se encuentran en 
este caso no se intimidan por la presencia de personas extrañas, y son des
obedientes, malintencionados, chismosos, destruyen sus juguetes y morti
fican á sus compañeros de juego. L a falta de timidez les da cierto aire de 
precocidad que la vanidad de los padres interpreta como expresión del genio. 

TEASTOENOS DEL LENGUAJE (1). — Las enfermedades del cerebro pertur
ban de diferentes modos la emisión de la palabra. E l proceso de articulación 
está bajo la inmediata influencia del funcionamiento de núcleos nerviosos 
situados en el puente y médula oblongada, pero éstos reciben las excitacio
nes que los ponen en acción por centros de la corteza cerebral. Hay, por lo 
tanto, un mecanismo superior y otro inferior; el primero es cerebral y el 
segundo bulbar. Cuando la enfermedad reside en el mecanismo inferior, los 
elementos del lenguaje están normales en número y disposición, pero es 
imperfecta la forma; es defectuosa la articulación. En las enfermedades del 
mecanismo superior puede ser normal la forma de los elementos del lenguaje, 
pero es defectuoso su número y ordenación. Hay, no obstante, un estado en 
el cual la enfermedad del cerebro perturba la articulación, tal es cuando la 
enfermedad invade los órganos correspondientes en ambos hemisferios. Una 
enfermedad unilateral, ya sea de la corteza ó de la vía procedente de ella, 
puede perturbar la articulación durante algún tiempo, pero la perturbación 
desaparece pronto, porque no tarda en ser compensada por el otro hemisferio. 
Los movimientos más importantes son bilaterales, y como todos los movi
mientos bilaterales, pueden ser provocados lo mismo por uno que por otro 
hemisferio. L a lesión simétrica de ambos hemisferios, cuando invaden los 
centros ó las vías correspondientes á los músculos que intervienen en el 
lenguaje, puede perturbar permanentemente ó abolir por completo la articu
lación de la palabra. Este estado se conoce con el nombre de pará l i s i s 
pseudo-dulbar por la íntima semejanza que presenta con el que depende de 
una enfermedad de la médula oblongada. 

TEASTOENOS DE LA AETICTJLACIÓN. — Las alteraciones de la articulación 

(1) Lus trabajos m á s importantes sobre los defectos del lenguaje son los de TROUSSBAU en su 
Clinica médica (lección V I I I ) ; BASTÍAN, Med.-Chir. JRev., Enero y Abri l 1868; BROADBENT, Med.-Chir. 
Tmns. , 187í, vol. I V ; BATEMAN, Ort Ap/ ias ía , Londres, 1870, 2.a edición, 1891 (trabajo concienzudo y 
extenso); HUGHLINGS JACKSON, en muchos sitios, pero especialmente en Brain, \o \s . I y I I ; WERNICKE, 
Ber Aphasische Si/mptomen Complex, Breslau, 1874; articulo de KUSÍÍMAUL en la Enciclopedia de 
ZIEMSSEN (vol. V I I de la t raducción castellana); y durante los úl t imos cinco años una serie de trabajos 
demasiado numerosos para mencionados, y la mayor parte de los cuales se han publicado ó extrac
tado en el Neurologisches Centralblatt y Cent.fi ír NervenheUkunde. , 
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de la palabra, resultantes de una lesión de la médula oblongada y parte 
inferior del puente, varían desde una imperfección ligera hasta una abolición 
tan completa que de todo el lenguaje articulado sólo queda un sonido larín
geo. Este defecto se llama anarir ia ó disartria. L a abolición considerable 
va por lo general asociada á una parálisis notoria de las partes que intervie
nen en la articulación. Los efectos más importantes de una parálisis determi
nada son estos: en las parálisis de los labios es defectuosa la pronunciación 
de las consonantes labiales, que dependen de la oclusión de los labios; la ^ , 
la 5 y la m se convierten en / y -y. E n la parálisis de la lengua es imper
fecta la pronunciación de las linguales l y t, y tiende á sonar como y y z. 
L a parálisis del paladar no sólo da á la voz una resonancia nasal, sino que 
también altera la pronunciación de las labiales explosivas 5 y porque la 
abertura de las fosas nasales impide la compresión necesaria del aire en la 
boca, y convierte aquellas letras en la labial m. 

En casos en que la afección del mecanismo bulbar es más leve y menos 
definida, se pronuncian imperfectamente las consonantes terminales ó subor
dinadas y las sílabas, independientemente de su carácter, y con frecuencia 
pasan juntas en la forma de articulación que se llama confluente ó por 
síncope. Algunas consonantes que requieren una acción delicada para adap
tar los músculos, se suprimen ó son sustituidas por sonidos más fáciles, y 
alguna vez se repiten involuntariamente algunas consonantes. L a r es causa 
de dificultades especiales para estos pacientes , y para prueba se hace uso de 
palabras que tengan repetida esta letra, como «extraordinariamente," «arti
llería.» En otros casos se separan las sílabas, constituyendo la pronunciación 
staccata ó entrecortada. 

DEFECTOS CEREBRALES, — Los defectos de lenguaje resultantes de enfer
medad de los hemisferios cerebrales son conocidos ahora con el nombre de 
afasia. Esta palabra se ha hecho de uso general para designar varios 
defectos que se manifiestan en los diversos modos de expresión, como se 
aplica la palabra análoga anemia para expresar varias formas de deficiencia 
de la sangre (1). La palabra debe su popularización á TROUSSEAU, que la ha 
sacado de un sueño de dos mil años (2) para sustituir á la palabra afemia, 
con que BROCA había sustituido á la alalia de LOEDAT. AJemia se aplica 
todavía en sentido limitado al lenguaje articulado (3). 

(1) L a impropiedad que resulta de aplicar una negación absoluta á un efecto parcial ha inducido 
á sustituir la palabra afasia por la de disfasia, pero esta palabra no ha llegado á hacerse usual, lo 
cual no es muy de sentir puesto que no tiene el mérito de una exactitud irreprochable, y a d e m á s 
tiene demasiada semejanza de sonido con disfagia. 

(2) TROUSSEAU no tenía , sin duda, noticia de la ant igüedad de la palabra. Según él, fué inventada 
en 1861 por un griego, CHRYSAPIIIS. L a historia de los progresos más importantes del descubrimiento 
de las relaciones cerebrales del lenguaje es en resumen la siguiente: BOILLAUD, en 1825, atr ibuyó la 
facultad del lenguaje á los lóbulos frontales, y DAX, en 1836, al hemisferio izquierdo, cerca de la ín
sula de R E I L . E l t í tulo de la obra de DAX es digno de conservarse: Lesiones de la mitad izquierda del 
cerebro que coinciden con la pérdida de la memoria de los signos del pensamiento. Más tarde, 
en 1861, limitó BROCA la función á la tercera circunvolución frontal. L a localización del centro audi
tivo en la primera circunvolución temporal se debe á MEYNERT y WERNICKE, y á este último corres
ponde el mérito de la localización de la sordera verbal en esta región del hemisferio izquierdo. 

(3) L a palabra afemia fué abandonada por TROUSSEAU y por el mismo BROCA, siguiendo el ejem
plo de LITTRÉ, porque la dignificación griega es infamia y no privación del lenguaje. 
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E l asunto está erizado de dificultades, procedentes unas de su comple
xidad y otras de su incertidumbre, debida á la escasez de hechos y á la 
oscuridad producida por el exceso de teorías. Son muy escasos nuestros 
conocimientos precisos respecto á los efectos de la enfermedad local sobre 
las relaciones del lenguaje, y muy numerosas las interpretaciones posibles 
de las condiciones observadas durante la vida. Los hechos clínicos pueden 
ser y han sido explicados de diversos modos, y cuando se llega á contra
pesar las pruebas, asombra la estrechez de la base en que se apoyan muchas 
teorías y la escasez de hechos que pueden encerrarse en un esquema deter
minado. De aquí que toda tentativa dirigida á fijar las nociones exactas, que 
poseemos haya de ser incompleta en sus resultados y dudosa en sus afir
maciones. Pero si las nociones ciertas son insuficientes para ponernos en 
situación de explicar todos los fenómenos complexos, nos proporcionan un 
punto fijo desde donde proceder á su investigación; y reconocida la oscuridad, 
estamos á salvo de caer en una excesiva confianza. No es posible desgra
ciadamente prescindir por completo de las hipótesis, pero es de desear que 
sean sencillas, y que sólo se haga uso de ellas hasta que se haya hecho la 
comprobación de nuevos hechos. 

Los procesos relativos al lenguaje que se desenvuelven en la corteza del 
cerebro son sensitivos y motores. Por los primeros recibimos el lenguaje de 
los demás, por los segundos expresamos el nuestro. Estos procesos se des
envuelven principalmente en el hemisferio izquierdo en las personas que 
hacen uso de la mano derecha, y en el hemisferio derecho en los zurdos, 
aunque para escribir empleen la mano derecha y no la izquierda. Existen, 
por consiguiente, órganos análogos en los dos hemisferios, y si sufren des
trucción los del izquierdo, las partes correspondientes del derecho pueden 
suplir la función abolida y los síntomas de abolición van desapareciendo 
poco á poco. L a prueba de esto es que en muchos de los casos de este 
género, una lesión reciente del hemisferio derecho ha destruido la facultad 
recuperada, y luego no ha vuelto á restituirse. Es probable, además, según 
veremos pronto, que el hemisferio derecho intervenga normalmente algo en 
el proceso del lenguaje, y que la cuantía de esta participación varíe en las 
diferentes personas y en cada período de la vida. L a abolición del lenguaje 
por enfermedad de hemisferio izquierdo se recupera rápidamente, por lo 
general, en los niños, gracias á la acción compensatoria del hemisferio 
derecho; igual restitución se efectúa en algunos adultos más fácilmente que 
en otros, al paso que es totalmente nula en ciertos individuos. Si se realiza 
esta compensación, y es indiscutible su realización, es evidente que muy 
poco tiempo después de haber perdido el hemisferio izquierdo alguna de sus 
funciones empieza el hemisferio derecho á cooperar á la realización del len
guaje, y éste se restablece rápidamente. Esta cooperación, admitida cuando 
la lesión es grande, se verifica también probablemente cuando el daño es 
parcial. Es indudable que en este punto domina gran incertidumbre. Cuando 
nos es desconocida la verdadera lesión, no podemos asegurar hasta qué punto 
podemos atribuir la restitución de los procesos del lenguaje, y por consi
guiente sus perturbaciones, al hemisferio izquierdo ó á entrambos hemisfe-
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rios, y hemos de incurrir en algún error, y en error considerable, si sólo 
fijamos nuestra atención en el hemisferio izquierdo. Y a se nos presentarán 
algunos ejemplos más adelante. 

E l lenguaje tiene relaciones sensoriales con el oído y la vista, y en 
personas ciegas, también con el tacto. L a relación con el sentido del oído 
es la más importante; es la primera que se desarrolla en el niño, que 
entiende muchas palabras antes de poder pronunciar alguna. L a parte del 
cerebro que interviene en la percepción auditiva de las palabras es la mitad 
posterior de la primera circunvolución temporal del lado izquierdo. Allí 
está sin duda el centro auditivo, ó por lo menos tejidos inseparables hasta 
ahora de este centro. Si esta región enferma en un lado, hay con frecuen
cia sordera transitoria en el oído opuesto (pág. 26), y si el enfermo es el 
lado izquierdo, hay por lo general incapacidad persistente de entender el 
sentido de las palabras, por más que sean éstas percibidas como sonidos. 
Este estado implica una perturbación considerable del lenguaje. BASTÍAN 
fué quien primero la describió, atribuyéndolas muy acertadamente á la des
trucción del centro de 'percepción acústica. WBENICKE, á quien corresponde 
el mérito de haber descubierto el sitio exacto de la enfermedad que deter
mina aquel síntoma ( 1 ) , propuso que se diese al trastorno del lenguaje el 
nombre de afasia sensorial, y KUSSMAUL le llamó después sordera verdal, 
nombre con que es generalmente conocida, aplicándose el primero al desor
den general del uso de palabras que es su resultado. Está bien comprobado 
que este síntoma depende de la lesión de la primera circunvolución temporal. 
Esta parte estaba interesada en todos los setenta casos coleccionados por 
SBPELLI ( 2 ) . 

L a parte del cerebro relacionada con la percepción de los símbolos ver
bales visuales, es, al parecer, la parte inferior y posterior del lóbulo parietal, 
también del lado izquierdo del cerebro, incluyendo sin duda la región vaga
mente descrita tomo gyrus angular. L a lesión de esta parte determina 
incapacidad para leer hasta la palabra más sencilla , estado al que se han 
dado el nombre de ceguera verbal (pág. 8 ) . De los casos coleccionados 
por SEPELLI, todos aquellos en que coexistía la ceguera verbal con la sor
dera verbal, la enfermedad se extendía á esta parte del lóbulo parietal. 
Esta región, como hemos visto (pág. 2 4 ) , es probablemente el sitio del 
centro visual superior, y su lesión determina la ceguera mental transitoria, 
esto es, la incapacidad de reconocer no sólo las palabras sino también los 
objetos. Esta ceguera mental se ha presentado también en algunos pocos 
casos como un síntoma permanente, pero no estaraos seguros de si depende 
de una lesión unilateral ó de una enfermedad bilateral y simétrica (véase 
Afecciones de la visión). L a extensión y el grado en que el proceso verbal 
visual forma parte de los fenómenos del lenguaje ordinario, varía probable
mente mucho, según la educación del individuo, entre otras condiciones. Su 
realidad se puede comprobar fácilmente por la observación propia, y se 

(1) Die Aphasische Symptomen-Complex, 1874, obra de notable crédi to . 
(2) SEPEU.T, Rioista Sperien. di Fren. , 1884, p. 94, (véase también AMIDON, New York Med. Jour

nal, Enero, 1885). 
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demuestra con. sobrada evidencia por los casos en que la abolición de los 
procesos verbales auditivo y motor (memorias físicas), dejan al enfermo 
dependiente de los que se relacionan con la visión, ó por la inversa, en 
aquellos en que la abolición de los últimos da lugar por sí sola á una serie 
peculiar de perturbaciones del lenguaje. Estos casos son raros, pero se 
han estudiado y descrito recientemente algunos ejemplos bajo el nombre 

afasia visual ( I ) . Los síntomas de este estado, suponiéndolo produ
cido especialmente por lesión del centro cortical visual, ó de las fibras que 
lo ponen en comunicación con el centro motor del lenguaje, son los siguien
tes: defecto en las mitades derechas del campo visual; incapacidad para leer 
(alexia) ó escribir (agrafía); incapacidad para nombrar los objetos después 
de mirarlos, por más que le es posible decir su nombre si se le permite 
tocarlos y manejarlos. E n estos síntomas influían, sin duda, la educación 
del paciente y la naturaleza de los procesos del lenguaje en que se emplean 
(pág. 118). Se ha de distinguir la dificultad puramente visual de escribir 
con que puede ir combinado. Además, la ambliopía cruzada que resulta de 
una enfermedad extensa de esta parte, no se ha reconocido muchas veces 
en casos de trastorno del proceso verbal visual. E l defecto de la palabra 
impide descubrir la pérdida visual, y puede suceder que el proceso verbal 
esté relacionado sólo con una parte de la región que está relacionada con la 
visión. Es necesario notar, y esto aumenta mucho la dificultad de la cues
tión, que la imposibilidad de leer no es prueba de enfermedad en esta parte, 
en igual grado que la imposibilidad de entender las palabras oídas es 
prueba de enfermedad de la primera circunvolución temporal. E l mecanis
mo de leer es complexo, y según, veremos, se puede trastornar indirecta
mente. 

Los procesos verbales motores se desenvuelven en la parte posterior de 
la tercera circunvolución frontal, y en la parte adyacente de la frontal ascen
dente. L a última contiene el centro cortical para el movimiento de la lengua, 
los labios y la laringe, al cual corresponde por consiguiente el centro motor del 
lenguaje. La vía que de él procede va por la sustancia blanca del hemisferio 
á la cápsula interna en la unión de sus dos partes, delante de las fibras del 
fascículo piramidal, y está situado al lado interno de estas fibras en el pe
dúnculo del cerebro. Se cree generalmente que la vía procedente del centro 
del lenguaje es distinta de la que va á la lengua y los labios, pero esto no 
está suficientemente demostrado. E s más probable que la vía del lenguaje 
sea la de los simples movimientos de las partes que en él intervienen, por 
más que sea más extenso el centro. Es dudoso todavía si forma parte del 
centro del lenguaje la isla de E e i l ; hasta ahora no se ha observado tras
torno del lenguaje ocasionado por enfermedad limitada á este punto, pero su 
situación entre los centros motor y acústico, y la manera como marchan las 
fibras entre los dos, indujeron á WERNICKE y otros á considerarla como parte 
de la región del lenguaje. Todos los casos aducidos para demostrar que la 
afasia puede depender de la lesión de la ínsula de Reil son poco conclu-
yentes, tanto porque la lesión se hallaba limitada á este punto, cuanto 

(1) Véase especialmente FREÜND (Aroh.f. Psy., 
E N P . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 15. 

3, X X , 1,2). 
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FIG 

porque la duración de los casos fué demasiado corta para permitir que retro
gradaran los síntomas indirectos (1). 

L a destrucción de la región motriz del lenguaje en el lado izquierdo, 
determina la abolición total ó casi total del lenguaje voluntario. Se ha visto 
esta abolición á consecuencia de una lesión situada en la tercera circunvo

lución frontal cuyas dimensiones no excedían del 
tamaño de una avellana (2). Cuando la abolición es 
antigua ó parcial, los pacientes pronuncian pala
bras pero incorrectamente formadas. Se ha dado 
á este defecto el nombre de afasia atáxica (3), 
pero como denominación distintiva es inexacta, por
que la simple sordera verbal puede determinar un 
desorden análogo, y es preferible dar con WERNICKE, 
el nombre de afasia motriz á la que es dependiente 
de una enfermedad de la región motriz del lenguaje. 
A continuación describiremos sus caracteres. 

jo. _ E s q u e . a del curso afasia motriz puede ser ocasionada por una 
probable de las fibras proce- lesión de la vía conductriz procedente de la corteza, 
dentesdel centro motor del ^ ^ ^ ^ ^ l a m i s m a L a 

abolición producida por enfermedad de la vía con
ductriz sólo es permanente cuando la lesión está 
situada inmediatamente debajo de la corteza. Si la 
lesión está en la cápsula interna ó cerca de ella, la 
afasia desaparece en el transcurso de algunas sema
nas. L a explicación probable de esta diferencia es 
la siguiente: si las fibras (S C fig. 68) que van 
desde el centro izquierdo del lenguaje hasta el 
cuerpo calloso están intactas, los procesos del len
guaje que dimanan del lado izquierdo pueden encon
trar expresión en el centro correspondiente del lado 
derecho, pero si la lesión está inmediatamente 
debajo de la corteza (como en x , fig. 68) están 
igualmente interrumpidas las fibras callosas y las 
de la cápsula interna ^S mj, y la abolición es tan 
permanente como si estuviese destruido el centro. 

. En el primer caso una segunda lesión situada en la 
(que unen ios centros dei len- ^ motriz del hemisferio derecho, ó en la cápsula 
guaje y de l a mano). interna, puede determinar la afasia permanente (5). 

E n el acto de escribir, los procesos del lenguaje emanados del centro 

(1) E n un caso publicado por DEJERINE como prueba de que la afasia motriz puede depender de 
una lesión insular {Rev. de Méd.. 1855, p. 171), el paciente sólo vivió unos cuantos días , y estaba tam
bién destruida la parte inferior de las circunvoluciones centrales. (Compárese también el caso men
cionado en la nota de la pég. 115]. 

(2) ROSENSTEIN, Berl . klin. Wochensch , 1868, p. 182. 
(3) SANDERS, Edin . Méd. Journal, Marzo, 1863; poco después por OGLE. 
(4) RAYMOND y ARTAUD han coleccionado veint i t rés casos de afasia por lesión de la sustancia 

blanca. fGas.merf.de P a r í s , 1883, n.0 47). 
(5) Este era sin duda el caso en un ejemplo referido por LUYS (L'Encephale, 1885, n. 3). 

lenguaje. A , centro corres
pondiente á la mano en la 
parte media de la circunvo
lución frontal ascendente; 
A m, fibras que van desde 
este centro á la cápsula i n 
terna; S, centro motor del 
lenguaje; S C, fibras que van 
desde este centro a l cuerpo 
calloso, y S w, desde el mis
mo á la c á p s u l a i n t e r n a ; S A , 
fibras que van desde el centro 
motor del lenguaje al de la 
mano. Una lesión en m m s ó l o 
determinará afasia transito
r ia , porque los procesos del 
lenguaje pueden pasar por S 
C a l cuerpo calloso y á la 
región del lenguaje del lado 
opuesto; pero una pequeña 
lesión en a; ocas ionará afasia 
permanente, porque invade 
á la vez las fibras que van a l 
cuerpo calloso y á la cápsu la 
interna, pero no abolirá la 
expresión por escrito, porque 
quedan ilesas las fibras S A 
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motor, van al centro destinado á la mano en la parte media de la circunvo
lución ascendente, y de aquí van los impulsos nerviosos por los fascículos 
piramidales á la médula espinal. L a prueba de ello es que la enfermedad del 
centro motor del lenguaje anula la facultad de escribir (agmjia) aunque esté 
intacto el centro correspondiente á la mano, é íntegros los movimientos del, 
brazo (1). Igual resultado puede determinar una lesión aislada inmediata
mente debajo del centro cortical del lenguaje, y por lo tanto la comunicación 
con el centro del brazo debe hacerse por medio te Jihras asociadas de la 
sustancia blanca subyacente y no por la sustancia gris de la corteza. Se 
comprende, no obstante, que una lesión subcortical pueda estar colocada de 
tal modo que interrumpa las comunicaciones con la cápsula interna y con el 
hemisferio opuesto, dejando intactas las que van al centro del brazo (fig. 68). 
En tal caso habrá abolición permanente del uso de la palabra sin pérdida de 
la facultad de escribir. Este estado se ha visto en realidad (2). 

Una enfermedad limitada á la región motriz del lenguaje priva unas 
veces de la facultad de leer (alexia) (3) y otras no. L a diferencia depende 
en parte del grado en que intervienen los procesos motores del lenguaje en 
la comprensión de los símbolos verbales visuales. En las personas acostum
bradas á leer, las imágenes intelectuales se forman tal vez directamente por 
los actos visuales sin intervención de los actos motores. E n las que sólo 
tienen una educación imperfecta son esenciales los procesos motores, y mien
tras leen se les ve mover los labios. Sabido es que los niños aprenden á leer 
en voz alta las palabras que no comprenden, y en realidad el primer esfuerzo 
de un niño es simplemente pronunciar las palabras que ve (4). 

A las dos variedades principales de afasia, la motriz y la sensitiva, hay 
que añadir otra en la que el paciente, sin perder los procesos motores y sin 
sordera verbal, tiene dificultad en recordar las palabras y emplea palabras 
inadecuadas. Se ha llamado á este estado afasia amnésica ó pérdida de la 
memoria de las palabras. WEENICKB la atribuyó á una interrupción de la 
vía que une los centros motor y sensitivo, por enfermedad de la ínsula de 
REIL, y le ha dado el nombre de ajasia conductriz (5). Suponía que la 
interrupción impide la acción directa del centro sensorial sobre el motor, 
necesaria para guiarlo (6). E l defecto que acompaña á la ceguera verbal se 

(1) E n el caso de ROSENSTEIN (Bern. klin Wochenschr., 1868, p. 182), en que la afasia era resul
tado de una hemorragia del t amaño de una avellana en la tercera frontal, estaba abolida la facultad 
de escribir lo mismo que la de hablar. E l trastorno de la escritura en la afasia motriz es un hecho 
de observación diaria en la clínica. 

(2) WERNICKE, (Neurol. Cent., 1886, p. 124). 
(3J Alexia es la abolición de la facultad de comprender las palabras escritas ó impresas, y no 

simplemente la abolición de la facultad de leer en voz alta. 
(4j E s dudoso, sin embargo, si las diferencias observadas en la influencia de la afasia motriz 

sobre la facultad de leer, se puede explicar completamente por el grado de educación y el hábito de 
la lectura. Necesitamos más nechos respecto á las lesiones patológicas de los casos de este género. 

(5) E l doctor BASTÍAN indicó en 1869 (loe. cit.) la idea de que los defectos del lenguaje podrían 
depender de la interceptación «del grupo de fibras eferentes que emergen del centro perceptivo acús
tico é intervienen en la incitación de los actos musculares del lenguaje.^ Aparte de la cuestión de 
exactitud, l a palabra «afasia-conductriz» no es la m á s apropiada para expresar la idea de que está 
interrumpida la conducción. 

(6) Hasta ahora no hay prueba positiva de la realidad de esta suposición. LICHTHEIM ha publi
cado un caso (Deutch. Arch. f . Kl in . Med., t. X X X V I , caso 1.°) que describe como c<un ejemplo indu
dable de esta forma de afasia,)* pero la lesión abarcaba, además de la ínsula de R E I L , centímetro y 
medio de la tercera circunvolución frontal y parte de la mitad de la primera temporal (v. nota p. 114). 
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conoce con el nombre de afasia visual. Se ha descrito, como última varie
dad, con el nombre de afasia total, la forma en que están destruidos á la vez 
los centros auditivos y motor, y perdido por completo el uso de la palabra. 

Se ha dado el nombre de dislexia á una variedad de dificultad intermi
tente para la lectura, que se ha comparado á la claudicación intermitente men
cionada en el tomo Ipág . 338. L a dificultad es considerable ó absoluta, sobre
viene repentinamente y desaparece gradualmente, reproduciéndose con 
facilidad al principio, pero quedando libre de ella el paciente hasta un nuevo 
ataque. L a mayoría de los que la sufren tienen una edad avanzada. Tiene 
importancia porque generalmente es precursora de una enfermedad grave y 
progresiva dependiente por lo común de una degeneración arterial (1). 

Afas i a motriz. E n la afasia motriz por destrucción de la región motriz 
del lenguaje, el paciente queda al principio mudo, y á veces no puede ni 
aún expresarse por signos, llegando á mover la cabeza de un lado á otro 
cuando quiere decir sí. Al poco tiempo, recobra la facultad de expresarse 
con signos adecuados, y la de pronunciar una sola palabra, como si ó no (2) 
y bajo la influencia de alguna emoción, pronuncia á veces algunas palabras, 
ó repite alguna cada vez que intenta hablar. E l paciente puede entender lo 
que se le dice pero no lo puede repetir. No le es posible, como es natural, 
leer en alta voz, y generalmente es incapaz de entender las palabras que ve, 
como por ejemplo una indicación escrita ó impresa para que ejecute una acción 
sencilla. No puede escribir, á pesar de tener expeditas las manos. Puede ser 
apto para copiar, y aun para transcribir letra impresa á letra manuscrita. 
Si está paralizada la mano derecha puede ensayar el escribir con la izquierda 
y puede llegar á formar palabras con letras separadas, pero este ensayo le 
es más difícil por ser un acto menos habitual. Los actos mentales están poco 
perturbados y el paciente se da perfecta cuenta de sus errores de locución. 
E l uso de las cifras está tan entorpecido como el de las palabras, pero en 
esto se observan curiosas excepciones, cuya significación no podemos expli
carnos; así, por ejemplo, en un caso referido por WOLLAND, el enfermo con
servaba un grado muy elevado de aptitud aritmética (3). 

En algunos casos este estado se sostiene inmutablemente durante algu
nos años. Más frecuentemente se realiza la curación lenta al cabo de algunos 
meses; se empieza por pronunciar una palabra y luego otra y en último 
término se recobra, en gran parte, el uso de la palabra merced á la reedu
cación del hemisferio derecho. E n otros casos, en que la enfermedad es par
cial, se observa que la pérdida de la palabra es incompleta cuando ha pasado 
el efecto inmediato de la lesión, pero quedan aún muchas equivocaciones en 
la formación de las palabras y en su uso. 

(1) V . BERLÍN, Neurol. Cent., 1883, p. 296, y 1886, p. Íj55; NIEDEN, ibid,, 1887, p. 105, y PICK, ibid., 
1891, p. 130. 

\2) Sólo he visto un caso en que al cabo de nueve meses después de la invasión el enfermo es
taba absolutamente mudo. E n aquel caso existía sordera verbal considerable y afasia motriz com
pleta. L a expresión por signos era muy extensa. 

(3) Münch. med. Wochensch., 1886, y Neurol. Cent., p. 274. E l paciente era un joven de 15 años. 
A consecuencia de una caída de cabeza quedó una afasia motriz completa,quedando sólo la pronun
ciación repetida de la palabra Anna. L a curac ión fué muy lenta, y seis años después no había des
aparecido el defecto por completo. Desde el principio pudo el joven sumar, restar, multiplicar, y en 
la escuela ade lan tó sin dificultad en ar i tmét ica . 
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En los estados que acabamos de bosquejar hay dos elementos: 1) pérdida 
completa del uso de la palabra; 2) conservación de la palabra, ó por lo 
menos de la pronunciación de las palabras con más ó menos errores. L a 
pérdida depende de la lesión; la conservación y el error dependen de la 
acción imperfecta de los centros motores del lenguaje subsistentes, en ambos 
lados del cerebro si la enfermedad es parcial, ó sólo en el derecho si es 
completa. Esta facultad de expresión subsistente puede ser de varios modos: 
1) Expresión por señas, que puede estar pertubada al principio, pero se 
recupera pronto; 2) Pronunciación de alguna proposición general, como sí ó 
no, que al principio se emplea inadecuadamente; 3) Alguna pronunciación 
determinada, que se repite á todo intento de hablar, y puede ser una 6 
varias palabras, ó una combinación de sílabas sin significación; 4) Combina
ciones de palabras que expresan una emoción violenta y no la proposición á 
cuya forma corresponden, tal como un juramento; HUGHLINGS JACKSON les 
da el nombre de 'proposiciones muertas; 5) Palabras que sirven de vehículo 
para los tonos del canto. Un enfermo que sólo podía decir sí y no, podía 
cantar una canción y cantando pronunciaba todas las palabras de la canción, 
al paso que hablando no podía pronunciar palabra alguna (1). Con frecuencia 
pronuncian los enfermos algunas palabras de una manera semiautomática, 
como por ejemplo, en combinación con otras palabras ó bajo el dominio de 
una emoción y por esfuerzo voluntario deliberado. Un enfermo que sufría 
ligera afasia, invitado á decir no, después de varias tentativas infructuosas 
decía: "No puedo decir no, señor." He conocido á un enfermo que no podía 
sacar la lengua cuando se le decía que la sacara, y automáticamente la 
sacaba y adelantaba los labios para hacerlo con más facilidad, y á seguida 
le era imposible conseguirlo por esfuerzo deliberado. Una interjección pro
nunciada en un rapto de cólera no puede repetirse cuando el paciente está 
tranquilo. 

Las expresiones repetidas son muy notables. Parece que son las que el 
paciente estaba á punto de pronunciar cuando enfermó (HUGHLINGS JACKSON) 
ó más probablemente las últimas que realmente pronunció. Una señora que 
quedó afásica pocos minutos después de haberle dado á un cochero la orden 
de ir á casa de Mis WATERS, comenzó la repetición de la palabra Missis; 
una muchacha invadida en el momento de montar sobre un burro conservó 
las sílabas gee gee; un guarda agujas de ferrocarril acometido, estando en su 
puesto, repetía come on to me (avanza hacia mí); un bibliotecario decía L i s t 
complete (RUSSELL). E l fenómeno de la repetición de locuciones, realizado ne
cesariamente por el hemisferio derecho, demuestra que este hemisferio toma 
alguna parte en el lenguaje normal. L a voluntad no es suficiente para producir 
nuevos procesos verbales, pero la disposición remanente de los últimamente 
producidos por la influencia de la voluntad, determina la excitación de ellos cada 
vez que hay un conato de locución. Según ha sostenido HUGHLINGS JACKSON, 
la pérdida de la palabra á consecuencia de una enfermedad de la región mo
triz izquierda, es esencialmente una abolición del lenguaje voluntario. Cuando 

(1) Lancet, 1875, vol. I I , p. 794. Sobre una interesante discusión respecto á este estado véase un 
trabajo de KNOBLAUCH in Bra in , 1891. 
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la intervención del hemisferio va recuperando lentamente la palabra, muchos 
de los errores de locución pueden atribuirse á la deficiencia del influjo de la 
voluntad, y á la tendencia á dar mayor energía á procesos nerviosos que 
han entrado recientemente en actividad. Se repiten consonantes en vez de 
pronunciar la consonante apropiada, y las repetidas se intercalan en puntos 
equivocados. Cuando la paciente que repetía la palabra Missis recobró más 
palabras, la s se intercalaba constantemente en otras palabras. En último 
término puede llegarse á una curación casi perfecta, y sólo quedan ligeros 
errores en la forma de las palabras, con dificultad de encontrar la palabra 
que se busca, y tendencia á usar palabras inadecuadas. 

E n la afasia motriz es aún mayor la incapacidad para escribir que para 
hablar. En la escritura se simbolizan de nuevo los símbolos del lenguaje y 
este doble simbolismo da más campo á los errores. E l paciente puede estar 
incapacitado de formar una sola letra, ó forma letras y las combina errónea
mente, ó sólo se equivoca en algunas letras de una palabra y escribe correc
tamente todas las demás. E l paciente puede muchas veces escribir su propio 
nombre, que es un trabajo casi automático, y no puede expresar un pensa
miento por escrito. Como ejemplo de esto, y de que los errores son más 
grandes en la escritura que en el lenguaje hablado, se puede citar el caso 
de un hombre que después de haber escrito correctamente su nombre, James 
Slim, se le dijo que escribiera debajo, como Tiabia venido a l Tiosfital y 
escribió: cgoig kgig Myam, y repitiéndole la misma pregunta contestó: R a i l , 
c la l , y reiterándole de nuevo replicó: No way. L a tendencia á la repetición, 
á dar nueva energía á procesos recientemente puestos en actividad, deter
mina muchos errores en la escritura como en la palabra, según hemos visto 
antes. Otros errores cometidos en letras escritas dependen de la semejanza 
de acción muscular y, por consiguiente, nerviosa al pronunciarlas, como la 
sustitución de la l por la y, de la y por la v (errores observados), prueba, 
si prueba necesitamos, de que las palabras escritas toman forma primero en el 
centro del lenguaje. 

L a pérdida de la facultad de entender las palabras que se ven, ó sea la 
abolición de la facultad de leer (alexia) acompaña con frecuencia, pero no 
siempre á la afasia motriz. Ya dijimos esto mismo antes é indicamos que la 
diferencia depende probablemente del grado en que necesita el paciente los 
procesos motores para la comprensión de los símbolos visuales. En algunas 
personas estos símbolos provocan directamente los procesos nerviosos que 
determinan las ideas, y en otras es necesario que se pongan en acción los 
órganos motores. E n el primer caso no basta quizá la lesión de los dos 
centros, temporal y frontal, del lenguaje, para destruir la facultad de leer, 
por más que el enfermo no pueda, naturalmente, leer en alta voz ( 1 ) . 

Afas ia sensorial. — En la sordera verlal , que depende siempre de 
una lesión de la primera circunvolución temporal, el enfermo no entiende las 
palabras que oye. L a mejor manera de comprobar la existencia de este 

(1) Como en un caso referido por KAHLER, Cent./. Nerv., 188?, pág. 393. Lo consignado en el texto 
es sólo una explicación probable. Necesitamos más hechos para fijar la influencia de determinadas 
lesiones. 
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estado es mandar al enfermo que ejecute una acción sencilla, sin prevenirle 
con anticipación. L a sordera verbal rara vez es absoluta, y el enfermo puede 
entender una frase que espera que se le diga, como, por ejemplo, «saque 
usted la lengua,» y no comprende una frase inesperada. L a atención implica 
siempre una disminución de resistencia en una combinación nerviosa deter
minada, y basta tal vez entonces el hemisferio derecho. L a sordera verbal 
determina siempre trastorno en el lenguaje. Este trastorno depende de que 
la renovación subjetiva de los procesos verbales se efectúa principalmente en 
el centro auditivo. Todas las disposiciones remanentes (motriz, auditiva, 
visual) constituyen memorias físicas para los procesos verbales, pero como 
los procesos verbales auditivos son los primeros que se desarrollan en el 
niño, continúan siendo los más importantes durante toda la vida. Una vez 
perdidos, el enfermo queda entregado á su memoria motriz y ésta con fre
cuencia extraviada (1). E l resultado será frecuentemente que se incurrirá 
en errores en el uso de las palabras y en su forma. Pero lo que principal
mente está perdido es el recuerdo voluntario de las palabras, y se podrá 
renovar el recuerdo automáticamente del mismo modo que en la afasia motriz 
está perdida la pronunciación de las palabras, y es posible la pronunciación 
automática como al cantar una canción. Por esa razón estos enfermos tienen 
á menudo un extenso caudal de palabras, especialmente de palabras genera
les, que pronuncian con prontitud y como automáticamente, pero tiene 
dificultad en recordar voluntariamente palabras especiales. "Cuando tengo 
que decir una cosa, he de decirla de pronto, y sino no la digo;» así decía 
un enfermo. Probablemente el recuerdo automático de las palabras cuando 
está enfermo el hemisferio izquierdo, lo ejecutan los centros del derecho. E s 
seguro que la restitución lenta de la facultad de comprender las palabras 
habladas es debida á la reeducación del hemisferio derecho, puesto que todo 
lo ganado se vuelve á perder ó enferma el lado derecho. L a facilidad con 
que se realiza la restitución varía mucho en las diferentes personas, como 
sucede en la afasia motriz. En algunos casos no se verifica curación algu
na (2). Por regla general ocurre la curación más fácilmente que en la aboli
ción motriz. 

E l desorden del lenguaje en la sordera verbal, varía mucho en los dife
rentes casos. Por regla general, se conserva un caudal considerable de 
palabras, pero principalmente en el lenguaje espontáneo semiautomático. Las 
partes de la oración de un uso más general, preposiciones, adjetivos, ver
bos, etc. se pronuncian con facilidad, pero son muy difíciles las palabras más 
especiales, como los sustantivos. E l paciente emplea muchas veces un cir-

(1) E n las personas educadas la memoria visual puede ayudar á renovar el recuerdo, y proba
blemente se desarrolla á medida que se la ejecuta. Un hombre instruido se curó lentamente de una 
sordera verbal completa (con hemiplegia persistente). Decia que cuando tenía dificultad para com
prender el sentido de una palabra la repetía una y otra vez hasta que por último creía ver las letras 
de la palabra y lograba comprenderla. Este es un ejemplo del modo como un centro puede ayudar á 
otro. Presentaba un ejemplo diferente un enfermo que podía escribir, pero no podía comprender la 
palabra escrita sino trazando en el aire las letras con su dedo (CHARCOT, Legons, t. I I I , pég. 161,1887). 
E l mismo caso ha sido referido por HERCZEL. Un enfermo de WERNICKE no podía leer lo escrito sino 
imitando las letras con la mano (Gehirnkr., I , pág. 338). 

(2) Gomo en un caso referido por ROSENTAL, en que la sordera verbal se mantiene completa 
hasta la muerte del sujeto, dos años y medio después de la invasión (Gazeta lekarska, 1883, y V m -
CHOW'S, Jahresb., 1883,11, pág. 85). 
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cunloquio de palabras más generales, en lugar de la palabra especial que no 
puede recordar. E n lugar de decir «navaja» dice «una cosa para cortar.» 
E n casos extremos puede haber gran error en la formación de las palabras, 
y estos errores son debidos sin duda á la insuficiencia de la memoria motriz, 
á que está el enfermo reducido. Algunas veces hay, en efecto un gran des
orden formal y ataxia del lenguaje, como en la afasia motriz, y esta es 
una de las razones que abogan en contra del uso de esta palabra para de
signar la variedad motriz. En casos muy raros una enfermedad muy extensa 
de la región sensorial ha determinado la abolición casi absoluta de la fa
cultad de expresarse con palabras, mayor de lo que pudiera comprenderse, 
y semejante á la que se presenta en los casos de enfermedad de la región 
motriz ( 1 ) . L a lesión de los dos lóbulos temporales imposibilita natural
mente la curación, y determina un gran trastorno del lenguaje. E n un caso 
de sordera completa por enfermedad cerebral, el lenguaje era casi ininte
ligible ( 2 ) . 

L a sordera verbal impide al enfermo darse cuenta de sus errores, lo 
cual distingue esencialmente este estado de la forma motriz en que el pacien
te reconoce en el acto sus errores y se aflige de cometerlos. En la sordera 
verbal absoluta el paciente es incapaz de repetir las palabras que le pro
nuncian, pero si la sordera es parcial le es posible repetirlas, aunque con 
algunos errores de forma. 

E n muchos casos de sordera verbal el paciente está imposibilitado de 
leer, probablemente á consecuencia del defecto de la audición, ó por efecto 
de lesión del centro visual, que recibe la sangre de la misma arteria del 
centro acústico, y con frecuencia participa de la lesión. L a imposibilidad de 
leer, como síntoma aislado, es debida siempre, probablemente, á una lesión 
de las circunvoluciones supra-marginal y angular (3). No es frecuente que 
exista ceguera psíquica verdadera, esto es, imposibilidad de reconocer, no sólo 
las palabras, sino también los objetos sin hacer uso de otro sentido que el de 
la vista (v. Afecciones de la visión). En algunos casos los enfermos pueden 
leer correctamente en alta voz, pero no comprenden el sentido de lo que 
leen. E l efecto producido en la facultad de escribir es análogo al que se re
vela en el lenguaje, pero más pronunciado, á causa del doble simbolismo 
que da mayor proporción al error. 

Hemos visto que en la sordera parcial, ya sea parcial desde el principio 
ó parcial por restitución, existe un estado en que hay gran dificultad para el 
recuerdo voluntario de las palabras, singularmente de las más especiales, 
como los sustantivos. Esta es la amnesia ver la l ó afasia amnésica (4). 

(1) E n un caso referido por D'HEILLY {Prog. Méd., 1883 n.0 2), una trombosis arterial desarrollada 
en el curso de una tisis ocasionó el reblandecimiento de las circunvoluciones temporales primera y 
segunda del lado izquierdo y de parte del gyrus angularis, sin invadir la región motriz del lenguaje; 
durante los nueve meses que vivió el enfermo sólo pronunciaba las palabrasparceque, le plan y oui, 
monsieur. No comprendía palabra alguna, pero entendía bien los signos. Había perdido la facultad 
de leer y escribir. E n un caso de CIIARCOT, descrito por TROUSSEAU, y en el cual la lesión sólo intere
saba las circunvoluciones temporales primera y segunda, y la mitad posterior de la ínsula de REIL, 
el paciente sólo pronunció durante ocho meses las silabas ta-ta-ta. 

(2) WERNICKE y FRIEDLAMDER, Fortschritte de Med., 1883. 
(3) Como en un caso referido por HENSCUEN, Neur. Cent., 1886, p. 464. 
(4) E l uso de la palabra amnesia en este sentido limitando se presta á la objeción indicada por 

HÜGHLINGS JAGKSON y KUSSMAUL, de que hay más memoria que la de las palabras (pág. 118). 
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Según ya hemos dicho esta amnesia constituye algunas veces el único de
fecto desde el principio, y se la considera generalmente como una variedad 
distinta de la afasia, atribuyéndola á la interceptación de la vía conductriz 
que establece comunicación entre los centros auditivo y motor (pág. 1 1 6 ) . 
Queda por demostrar si es esta la verdadera causa de aquel estado, y si 
puede producir este efecto la simple interrupción de aquella vía de comuni -
cación. L a amnesia en cuestión va frecuentemente acompañada de ligera 
sordera verbal, y es probable que dependa de una lesión parcial del centro 
verbal auditivo. Puede ser no sólo un resto que queda después de la curación 
parcial de un grado considerable de sordera verbal, sino también, según 
hemos visto (pág. 118) una reliquia de la curación de una afasia motriz sim
ple y completa. Es muy importante el hecho de que una afasia amnésica 
típica pueda ser simplemente un residuo consecutivo á una simple afasia 
motriz, hecho demostrado por varios casos en que se ha podido practicar 
autopsia ( 1 ) . E s otro hecho importante que la pérdida de la memoria siga 
una sucesión regular desde lo especial á lo general. Estos hechos indican 
que la condición esencial para la producción de este defecto consiste en que 
los procesos del lenguaje se desenvuelven en tejidos relativamente incom
petentes. E n algunos casos los tejidos interesados pueden ser los del hemis
ferio derecho, imperfectamente reeducados. Esta forma sólo puede admitirse, 
sin embargo, como una variedad patológica de la afasia, con cierta reserva, 
mientras no se adquieren nuevas pruebas respecto á la lesión que la deter
mina como defecto primario é independiente. 

L a incapacidad para la lectura, aleccia, puede tener, según hemos visto, 
más de un origen. Puede formar parte de una simple afasia motriz, en 
aquellas personas en quienes el proceso verbal visual no puede determinar 
imágenes mentales sin la intervención del centro motor del lenguaje. Parece 
extraño que el proceso motor pueda excitar los procesos nerviosos para la 
concepción mental ( 2 ) ; pero no hay prueba alguna de que intervengan los 
procesos acústicos, y antes al contrario, la abolición de estos procesos no 
determina necesariamente la pérdida de la facultad de leer, como habría de 
suceder si el centro motor obrase sobre la conciencia sólo por intermedio 
del centro auditivo ( 3 ) . En otros casos de afasia motriz se conserva íntegra 
la facultad de leer, tal vez porque los procesos visuales excitan directamente 
los de formación de las ideas. Sin afasia motriz, la pérdida de capacidad para 
la lectura parece debida sólo á enfermedad de la región posterior inferior 
del lóbulo parietal, que es la región del centro visual superior. Hemos visto 

(1) Uno referido por BATTY TUKE y FRASER (Journ. of Mental Soien. Abri l 1872), y otros por SAN-
DERS (Edin. Mecí. Journ., 1866, p. 181). 

(2) O lo que es lo mismo, puede parecer ext raño que un proceso centrífugo pueda ejercer una 
influencia que parece ser centr ípeta; pero una influencia aná loga acompaña á un proceso motor; tal 
es, por ejemplo, la apreciación que hacemos de la posición de los objetos por los movimientos de los 
músculos oculares (v. «Enfermedades de los nervios del tercer par»). Todos los procesos motores i n 
fluyen al parecer sobre la conciencia, ya sea como una sensación ó sólo como una vaga concepción 
del efecto. 

(3) E n este concepto es de notar que hasta los actos motores de la escritura pueden contribuir á 
excitar las imágenes mentales, como en el caso mencionado en la nota de la pág. 119. WKRNICKK y 
KUSSMAUL suponen que interviene el centro auditivo, y que el hombre ineducado, que sólo puede 
leer con auxilio de su centro motor, «tiene que leerse á sí mismo en alta voz» para poder entender lo 
que lee, suposición que está en contradicción con los hechos. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 16. 
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que en todos los casos funestamente terminados de sordera verbal en que 
estaba abolida la facultad de leer, se ha observado que la lesión se extendía 
á esta región. Estamos, por lo tanto, autorizados para suponer que cuando 
existe la alexia como síntoma aislado, la enfermedad está situada en esta 
parte. KUSSMATJL ha llamado ceguera vertal á la abolición aislada de com
prender los símbolos verbales visibles. Puede ir ó no acompañada de ceguera 
fsíquica que implica necesariamente la alexia (v. pág. 116, afasia visual). L a 
ceguera verbal es, en realidad, una ceguera psíquica parcial. E n este estado 
puede haber aptitud para hablar y escribir, pero el paciente escribe, como 
decía un cliente de CHAECOT, «como si escribiese con los ojos cerrados," y 
este enfermo escribía realmente lo mismo con los ojos cerrados que con los 
ojos abiertos (1). Además podía entender las palabras escritas si seguía las 
letras con la mano. Se ha observado esta abolición de los símbolos verbales 
visibles; en algunos casos de hemianopía; no es una consecuencia necesaria 
de la hemianopía, aun cuando ésta sea de origen cortical, y probablemente 
indica que la lesión se extiende más allá de los límites del lóbulo parietal 
en la corteza parietal (2). L a lesión que ocasiona la alexia está siempre en el 
lado izquierdo del cerebro en las personas que manejan la mano derecha 
y en el derecho en las que usan habitualmente de la izquierda (3). E l carác
ter variable de los síntomas dependientes de enfermedades de esta parte del 
lóbulo parietal, puede ser debido á que su riego sanguíneo deriva de dos 
sistemas arteriales distintos, y la zona regada por cada uno de ellos está al 
parecer sujeta á considerables variaciones. Por esta razón es la regla la en
fermedad parcial, y una excepción la destrucción completa. 

L a incapacidad para la escritura, ó agrafía , es según, hemos visto, el 
resultado de la destrucción del centro motor del lenguaje, y es por lo general 
absoluta aunque no esté paralizada la mano derecha. Están igualmente abo
lidas la escritura espontánea y la escritura al dictado, por lo que parece no 
hay vía directa de comunicación entre el centro verbal auditivo y el centro 
del brazo, sino que los procesos verbales se formen como para el lenguaje 
articulado. E l paciente es, sin embargo, apto para copiar, generalmente sólo 
los caracteres que tiene ante su vista, pero á veces también trasladando 
de caracteres impresos á letras manuscritas. Es muy frecuente que el enfer
mo no comprenda las palabras de tal manera copiadas. E n la sordera verbal, 
según acabamos de ver, subsiste la aptitud para la escritura, pero no para la 
escritura al dictado. E n la ceguera verbal el paciente puede escribir espon
táneamente ó al dictado, pero no puede copiar. La dificultad de escribir, es, como 
ya hemos dicho, muchas veces mayor que en otras formas de expresión, pero 
es muy raro que predomine hasta el punto de aparecer aislada la agrafía. 
Se ha puesto en duda la posibilidad de que aparezca aislada la agrafía; y en 
efecto es difícil de comprender, pero PITEES ha referido un caso curioso de 
agrafía parcial (4). En un hombre sifilítico sobrevino repentinamente hemi-

(1) CHARCOT. LeQons, t. I I I , p. 160. 
(2) Una lesión de la sustancia blanca que invade la radiación óptica puede invadir también la 

corteza parietal. 
(3) E n el caso referido por BERNHEIM (Rev. de Med., 1885, p. 625), de hemianopía izquierda y ce

guera psíquica en un hombre zurdo, existía necesariamente alexia. 
(4) Rev. de Med., 1884, p. 825. 
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plegia derecha sin anestesia; desapareció á beneficio del tratamiento ade
cuado, quedando alguna rigidez, y subsistiendo también hemianopía derecha 
con incapacidad de escribir. L a palabra misma estuvo dificultada. E l pacien
te podía copiar en facsímile pero no podía escribir una sola palabra espon
táneamente ni al dictado con su mano derecha. En cambio escribía fácil
mente con la mano izquierda y luego copiaba con la derecha lo que había 
escrito. Podía leer tanto las palabras escritas como las impresas con perfecta 
facilidad. Este caso singular parece una prueba de la posibilidad de una 
agrafía parcial aislada. Una lesión que interrumpiera la comunicación entre el 
centro izquierdo del brazo y el centro motor del lenguaje, dejando intactas 
las fibras callosas, nos daría tal vez la mejor explicación de los síntomas; 
pero ésta y cualquiera otra explicación sería puramente especulativa, y se 
puede añadir que la posibilidad y aun la probabilidad de más de una lesión 
impide que se saquen conclusiones de la combinación de los síntomas. 

L a afasia permanente, motriz ó sensitiva, puede ser ocasionada por 
cualquier género de lesión (aun un tumor ó el reblandecimiento senil crónico), 
pero es efecto más frecuentemente del reblandecimiento agudo que de una 
hemorragia, por razón de la mayor frecuencia con que la primera lesión 
afecta á la corteza; algunas veces es, no obstante, efecto de hemorragia, y 
la afasia transitoria es á menudo ocasionada por este proceso realizado en 
los ganglios centrales. 

L a región de la corteza en que están situados los centros del lenguaje, 
recibe su riego sanguíneo de la arteria cerebral media (ñg. 48, pag. 64) y 
la obstrucción de este vaso es la causa más frecuente de afasia. L a afasia 
motriz es el efecto del reblandecimiento ocasionado por la obstrucción de la 
primera rama de la arteria, y la afasia sensorial el de la obstrucción de la 
cuarta rama. Como la segunda rama riega la parte principal de las circun
voluciones centrales, la hemiplegia va frecuentemente acompañada de afasia 
motriz. E s otra asociación posible la pérdida visual. Y a hemos hecho men
ción de la coincidencia de hemianopía con ceguera verbal. La hemianopía 
va también asociada algunas veces á la afasia motriz, pero la afección de la 
visión depende por lo general en tales casos de una lesión próxima á la cáp
sula interna, generalmente una hemorragia ó un reblandecimiento que se 
extiende hacia atrás hasta la parte posterior de la cápsula, hasta el punto de 
invadir las fibras de la radiación óptica. Un reblandecimiento situado en este 
punto, como por ejemplo cerca del tálamo, se puede extender también hacia 
fuera hasta la primera circunvolución temporal, ó hacia delante y afuera, 
por el núcleo lenticular, hasta la ínsula de BIEL y la tercera circunvolución 
frontal. 

En los niños se efectúa la pérdida del lenguaje por iguales causas que 
en los adultos (1). Algunos de ellos son extremadamente raros en la niñez, 
al par que otros son más frecuentes en los primeros tiempos de la vida que 
en sus épocas avanzadas. Uno de estos últimos es la tuberculosis, que es 
causa relativamente frecuente de afasia en los niños, en forma de meningitis 

(1) STEFFEN ha coleccionado noventa casos de afasia en niños (Jahrb. für KinderheiUc, t. X X I I I , 
Pág. 127). 
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tuberculosa, probablemente á consecuencia de inhibición irritativa, (que 
puede determinar también parálisis motriz), y menos comunmente en torma 
de tumores tuberculosos. Si se realiza la curación de una lesión orgánica que 
ha destruido el centro motor del lenguaje, rara vez dura la pérdida de la 
palabra más de algunas semanas, gracias á la gran facilidad con que se 
establece la compensación por el hemisferio derecho. En casos de afasia 
permanente en los niños, si se investiga con cuidado, se llegará á comprobar 
que el defecto del lenguaje es parte de una deficiencia mental general, y no 
una verdadera y simple afasia. 

L a afasia puede depender de una perturbación funcional del cerebro, lo 
mismo que de una enfermedad orgánica. Puede también formar parte de 
varios desórdenes funcionales, combinado con otros síntomas, y presen
tándose por sí sola. Cuando se presentan convulsiones látero-derechas, 
cualquiera que sea su causa, pero especialmente por enfermedad orgánica, 
es frecuente que exista imposibilidad de hablar, que dura un cuarto de hora, 
media hora ó más después del ataque. Es singularmente frecuente esta difi
cultad cuando la convulsión empieza en la cara ó la lengua, y puede ocurrir 
aunque la convulsión sea muy ligera, y aun cuando no haya convulsión, y sí 
sólo una simple descarga sensitiva, punzadas, etc. Se observa también la 
afasia como parte de ataques de hemicránea, principalmente en aquellas 
personas que sufren trastorno sensitivo en los miembros del lado derecho. 
Un paciente que tenga trastornos de este género, unas veces en un lado 
y otras veces en otro, tendrá afasia cuando el trastorno está en el lado 
derecho, y no la tendrá cuando está en el izquierdo. L a afasia funcional se 
presenta, como síntoma aislado, principalmente en los niños. L a provocan 
unas veces emociones morales, irritaciones periféricas en el tubo intestinal 
ó en otro punto cualquiera, y se presenta también en el curso de enferme
dades infectivas agudas, y en particular en el de la fiebre tifoidea. Se han 
referido muchos ejemplos de este género (1). E n casos de traumatismos 
periféricos es dudoso si la principal inñuencia es refleja ó emocional. Un 
niño quedó mudo durante la práctica de una tenotomía sin anestesia, y con
tinuó mudo durante ocho días (2). La afasia que se presenta durante el 
curso de la fiebre tifoidea, depende algunas veces de enfermedad orgánica, 
porque va acompañada de algún síntoma característico, tal como hemiplegia, 
pero en algún caso se ha presentado sola y después de unos días, ó una ó 
dos semanas de duración ha cesado repentinamente. Estos casos inducen á 
creer que la afasia fuese debida á la influencia del estado morboso de la 
sangre sobre el cerebro. Se ha presentado en la primera semana, y en un 
caso continuó hasta la séptima. Se presenta principalmente en casos graves 
pero no aumenta la gravedad del pronóstico. L a afasia presenta general
mente los caracteres de la variedad motriz, y muy rara vez la forma sen
sorial (3). Y a hemos descrito la variedad de trastorno funcional llamado 
dislexia. 

(1) J . A. y TDSSKT, Ĵ SÍMCÍ. Clin., 1884, y Cent.f. Nervenh., 1884, p. 491. 
(2) DEMME, Wien. Med. Blat.t, 1884, núm, 51. 
(3) L a cuestión de la afasia en la fiebre tifoidea ha sido discutida por KÜHN, Deut. Arch. f. k l • 

Med., X X X I V , 56, y por LONGUET, DUnion Med., 1884, núm. 60. 
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Son muy raros los casos en que puede considerarse la afasia como 
enfermedad congénita. E n la mayoría de los casos han existido signos de 
una lesión bilateral del cerebro, que invadía los centros motores de la 
lengua y los labios cuyos movimientos eran visiblemente deficientes. L a 
causa es probablemente la hemorragia meníngea durante el parto, simétrica 
y situada sobre la parte inferior de las regiones motrices. 

Una cuestión importante respecto de la afasia es su influencia en la 
capacidad testamentaria. L a capacidad ha de depender, en un caso dado, de 
la aptitud para comprender perfectamente lo que pasa en presencia del tes
tador, y para expresar con certeza por lo menos el asentimiento y disen
timiento. L a sordera verbal es incompatible con la capacidad para hacer 
testamento, porque es imposible saber si realmente entiende el testador lo 
que se le dice. Cuando es perfecta la compresión de las palabras habladas es 
posible hacer un testamento perfectamente válido, mientras haya la posibili
dad de expresar el asentimiento ó disentimiento por signos, aun cuando el 
testador esté completamente privado del uso de la palabra. 

E l tratamiento de la afasia, hasta donde es posible, se halla descrito en 
el capítulo relativo al reblandecimiento del cerebro. 

SÍNTOMAS G E N E R A L E S 

Además de los síntomas que dependen de un trastorno de las funciones 
mentales, motrices y sensitivas del cerebro, las enfermedades de este órgano 
determinan otros síntomas, que son generales, ó consisten en perturbaciones 
de otros órganos de la economía. Estos síntomas pueden ser estudiados en 
conjunto, por más que guardan relaciones diversas con la enfermedad, y 
puede ser distinta en cada caso la relación de un mismo síntoma. 

Temperatura.—La elevación de temperatura es frecuente en las enfer
medades cerebrales, y es un ejemplo de la diferencia de relaciones de que 
hablamos hace un momento. 1.° Puede ser un fenómeno asociado, constituyen
do los dos síntomas, enfermedad cerebral y pirexia el resultado de una causa 
común. E n la endocarditis ulcerativa puede haber elevación de temperatura 
por alteración de la sangre y síntomas cerebrales á consecuencia de embolia 
en las arterias del cerebro. E n muchos casos es dudoso hasta qué punto 
pueda depender la pirexia de la enfermedad general ó de la cerebral, como 
por ejemplo, en la tuberculosis general con un tumor tuberculoso ó con 
meningitis tuberculosa, y en la piohemia con abscesos secundarios del cere
bro ó meningitis secundaria. Según recientes observaciones es probable, en 
efecto, que la causa de la enfermedad del cerebro, como por ejemplo la 
meningitis (especialmente en la forma cerebro-espinal esporádica, asociada á 
la pulmonía y dependiente de un estado morboso de la sangre) sea mucho 
más frecuente y en mucho mayor grado, la causa de la pirexia, atribuida 
antiguamente á la inflamación. Frecuentemente es, sin embargo, más difícil 
determinar hasta qué punto es esta la causa eficiente, y es igualmente 
importante tener en cuenta la posibilidad de su intervención. 2.° L a eleva
ción de temperatura puede ser efecto directo del proceso patológico, que 
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produciría igual resultado si estuviera situado en otro punto cualquiera. L a 
meningitis es un ejemplo de ello; la pirexia que la acompaña es generalmente 
resultado de la inflamación. Hay dos hechos importantes que conviene 
recordar respecto á esta elevación consecutiva de la temperatura. Primero: 
puede no existir la elevación térmica; el efecto de la enfermedad del sistema 
nervioso es impedir la pirexia que en otro caso hubiera provocado el proceso 
morboso. Segundo, y relacionado con el anterior: el pulso puede no presen
tar la aceleración que de ordinario acompaña á la pirexia, y aun puede 
llegar á ser anormalmente lento. L a falta de la pirexia no excluye, por lo 
tanto, la existencia de la inflamación intra-craneana, al paso que la elevación 
de temperatura tiene mayor importancia si el pulso no está acelerado. 3.° La 
pirexia puede ser el resultado directo de la lesión cerebral, esto es, de la 
perturbación funcional del sistema nervioso, y no del proceso patológico que 
es causa de esta perturbación. Este efecto lo producen especialmente las 
lesiones del puente y de la médula oblongada (1), en que la temperatura 
puede llegar á 40, 41 y 42° C , coincidiendo generalmente con la hiper-
pirexia una copiosa secreción de sudor. E n algunos casos graves de hemo
rragia en otras partes del cerebro, hay también una elevación inicial y con
siderable de temperatura hasta 39'4 y 40° C. (BOUENEVILLE). Estos casos 
terminan, por lo general, funestamente en breve tiempo. En algunos casos 
de meningitis la temperatura se eleva mucho inmediatamente antes de la 
muerte, sin duda por un mecanismo análogo. L a pirexia que acompaña á los 
ataques apoplectiformes propios de la parálisis general de los enajenados es 
probablemente de esta naturaleza, porque es demasiado breve en proporción 
de su intensidad para que se le pueda atribuir al proceso patológico que 
determina el ataque. Tal vez es debido á un mecanismo análogo la fiebre 
fugaz que suele acompañar á las cefalalgias en forma de hemicráneas de los 
niños. 4.° L a elevación de temperatura puede ser un efecto secundario del 
trastorno funcional del cerebro. Cuando las convulsiones intensas se repiten 
con frecuencia la temperatura se eleva, á consecuencia sin duda del ejercicio 
muscular. 

E l descenso de la temperatura es menos frecuente y se observa princi
palmente en la invasión de la hemorragia cerebral, y va entonces acom
pañado de otros signos de shock intenso. Cuando se efectúa una hemorragia 
copiosa, ó se repiten varias hemorragias con poco intervalo, la temperatura 
desciende progresivamente hasta la muerte, y la del recto puede llegar 
á 32° C. E n la invasión, ó en el curso de la meningitis se observa algunas 
veces un descenso moderado de la temperatura. 

Estos efectos pueden combinarse de diversos modos, y la temperatura 
puede, por consiguiente, presentar en las enfermedades cerebrales variaciones 
irregulares é inexplicables, ya por ascenso, ya por descenso, sin que á ellas 
corresponda análogas variaciones en los demás síntomas. 

Los trastornos vasomotores y tróficos se observan más frecuentemente 
(1) Experimentos en animales (Ott. Journ. Nerv. and Ment. Diseases. 18S1, 152; HALE VHITB 

Brit. Med. Journ., 1889, i . 1401) demuestran que las lesiones de la región del cuerpo estriado deter
minan una gran elevación de temperatura, y que existen probablemente centros moderadores en 
la corteza. 
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que en otros estados en los casos de hemiplegia, y al ocuparnos de ella 
hemos hecho ya su descripción. También se observa en la meningitis y en 
algunas otras enfermedades, y son á veces tan pronunciadas que llegan á 
adquirir importancia diagnóstica en casos sub-agudos y crónicos, cuyos 
síntomas suelen ser equívocos. 

E l fulso puede ser más frecuente cuando hay perturbación febril, ya sea 
ésta consecuencia de la enfermedad del cerebro, ó,vaya simplemente asociada 
á ella; pero, según hemos dicho, puede no existir la aceleración que gene
ralmente acompaña á la pirexia inflamatoria, y el pulso puede ser hasta 
menos frecuente de lo normal, aunque exista inflamación intra-craniana. 
Como efecto directo de la enfermedad del cerebro sobre el centro cardíaco del 
vago, la acción del corazón puede estar acelerada ó retardada, ó ejercerse de 
una manera irregular. Esta influencia se ejerce con mayor frecuencia cuando 
la enfermedad está próxima á la médula oblongada, pero también se puede 
hacer sentir su efecto algunas veces aunque esté distante de dicho órgano. 
Cuando la enfermedad craniana eleva la temperatura hasta un grado extremo 
el pulso se pone á menudo muy frecuente y blando. L a irregularidad es 
algunas veces uno de los primeros signos de meningitis, especialmente en los 
niños. Puede ocurrir un descenso de la frecuencia hasta 50, 40 y 30 pulsacio
nes por minuto en la meningitis y la apoplejía y algunas veces en casos de 
tumor, absceso ó aumento de presión intra-craniana, así como también en 
algunas afecciones funcionales raras é inexplicables. También se retarda el 
pulso en algunos estados tóxicos de la sagre, como en el curso de la grippe. 
E l retardo es debido, probablemente, al exceso de acción del centro que 
normalmente modera la acción cardíaca. 

L a respiración sufre también perturbación en algunas ocasiones. 
Cuando están deprimidas las funciones cerebrales, como en el estupor ó el 
coma, disminuye la frecuencia de los movimientos respiratorios y aumenta 
la profundidad de la respiración. En la meningitis y apoplejía (especialmente 
en la hemorragia cerebral) se presenta algunas veces la respiración especial 
de CHEINE-STOKES , generalmente precursora de la muerte. Las respiracio
nes presentan un ciclo de aumento y decrecimiento profundo; el descenso 
llega hasta la completa cesación de la respiración, y después de una pausa 
vuelven á efectuarse ligeros movimientos respiratorios, apenas perceptibles 
al principio, y que van tomando gradualmente mayor intensidad hasta llegar 
á una respiración profundamente disnéica que marca el acmé, desde el cual 
vuelven de nuevo á disminuir las respiraciones. Durante la pausa suelen 
contraerse las pupilas, y disminuir la frecuencia de los movimientos cardía
cos. E l período de suspensión dura de cinco á cuarenta segundos, y la 
duración de cada ciclo de movimientos respiratorios puede ser de quince á 
setenta, y varía de día en día. E l número de respiraciones en cada ciclo 
nunca excede de treinta. Este fenómeno singular se observa en otras enfer
medades fuera de las del cerebro. Se presenta en enfermedades del corazón 
(en las que se estudió por primera vez) y en la uremia; se la ha observado 
también (principalmente en niños) en casos raros de fiebre tifoidea, de 
escarlatina, difteria, grippe, pneumonía, coqueluche con inanición, y envene-

É 
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namiento por el opio. En enfermedades generales es un signo menos grave 
que en las del cerebro, y se refieren varios casos de curación. E n las 
enfermedades del cerebro el paciente está casi siempre comatoso, pero en 
otras enfermedades conserva el conocimiento, y se ha visto durar este 
síntoma por espacio de tres meses (1). 

Debe distinguirse de la que acabamos de describir, otra forma de res
piración que consiste en períodos de respiraciones profundas y enérgicas 
que empiezan repentinamente; disminuyen luego gradualmente las respira
ciones en profundidad hasta cesar completamente, y después de un período 
de suspensión vuelven á empezar enérgicamente. E l carácter distintivo de 
esta forma es su principio enérgico. E n otra variedad observada por 
BIOT (2) en la meningitis, los períodos de respiración profunda empiezan y 
acaban repentinamente. 

Se ha intentado explicar de diversos modos la respiración de CHBINB-
STOKES, pero ninguna de las explicaciones es completamente satisfactoria. 
WALSHE (3) supone que depende de una disminución de la excitabilidad del 
centro respiratorio, teoría formulada más tarde en forma más definida por 
TBAUBB (4) y EOSENBACH (5). Es difícil comprender como el carácter 
gradual del principio y la declinación de los movimientos respiratorios pueda 
depender de una simple depresión de la excitabilidad, por más que siendo 
al parecer la acción rítmica un carácter del centro mismo (6) es concebible 
que el ritmo más amplio con modificación gradual puede ser debido al modo 
característico de funcionar del centro, obrando en condiciones anormales. L a 
tentativa más importante para llegar á una explicación más completa es la 
de FILHENE (7), quien observó que la respiración se puede producir en 
animales bajo la influencia de la morfina, haciéndoles inhalar éter ó cloro
formo. Observó durante la pausa un aumento de presión sanguínea con 
alguna palidez de las membranas mucosas y lo atribuyó al espasmo arterial 
ocasionado por el estímulo producido en los centros vaso-motores por la 
sangre axfíctica. Supone que la disminución de irritabilidad del centro respi
ratorio le hace menos irritable que el centro vaso-motor, y que el espasmo 
consiguiente de las arterias de la médula oblongada prolonga el estímulo del 
centro respiratorio (y también el del centro vaso-motor) impidiendo el acceso 
de la sangre oxigenada. Así los movimientos respiratorios continúan enér
gicos luego que la sangre se ha oxigenado bien. E n apoyo de esta teoría 
vascular adujo otros dos hechos. En primer lugar consiguió producir la res
piración perfecta de CHEINE-STOKES (hasta las alteraciones de las pupilas) 
constriñendo gradualmente y luego dejando sueltas las arterias que conducen 

m WEST Trans Clin. Soc, 1890. E n una correspondencia seguida á. consecuencia de la publi
cación de este caso se menciona un ejemplo notable (Lancet,m0, I , 776) en el cual el fenómeno per
sist ía durante varios años . 

(2) Sur la Resp. de CHEINE-STORES, Par í s , 1878. 
(3) Diseases ofthe HeaH, 3.a ed., 1862, pág. 345. 
m FRAENTZEL, Report of Clinique, Berl. k l . Woch., n.0 27, 1869. 
V ) Zeitschrift f. klin. Med., t. I , cuad. 3 ° LSe ha querido hacer de la teoría de ROSENBACH otra 

distinta de la de TRAUBE, de la que difiere sólo por atribuirse la disminución de la excitabilidad a la 
a l terac ión del cambio de materiales en las células . 

(6) V . Posteas Phisiology, 5.a ed., pt. I I , pág. 596. 
(7; Berl. k l . Woch., 1874, núms . 13,14, 32 y 35. 
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la sangre á la cabeza, y en segundo lugar observó que en un enfermo que 
tenía esta respiración, el nitrito de amilo, que dilata los vasos, hizo cesar 
el fenómeno. L a teoría de FILHBNE ha sido impugnada y algunos de sus 
hechos puestos en duda, principalmente por aquellos que están interesados 
en favor de otras hipótesis. E n general puede decirse que aunque la simple 
tendencia rítmica del centro deprimido es suficiente para producir el fenó
meno, puede éste explicarse mejor por la hipótesis de que esta tendencia 
rítmica esté modificada por alguna otra influencia periódica, y entre éstas 
es el espasmo vaso-motor la única condición que, en el estado actual de 
nuestros conocimientos, parece abonada para producirlo (1). L a iniciación 
gradual de las respiraciones depende tal vez de que la dilatación vaso-
motriz sea mayor de la normal (como sucede frecuentemente después de la 
contracción) y así la cantidad de sangre que llega al centro respiratorio 
aminora la influencia estimulante de su calidad. 

La respiración se detiene instantáneamente á consecuencia de una lesión 
repentina del centro respiratorio de la médula oblongada, y más lentamente 
por efecto de una enfermedad que perturbe gradualmente la acción de dicho 
centro, tal como un derrame de sangre en el cuarto ventrículo. L a extensa 
conexión que une á este centro con el cerebro, revelada, por ejemplo, en la 
facilidad con que se perturba su acción bajo la influencia de una impresión 
moral, le hace sensible á cualquiera depresión considerable de las funciones 
cerebrales, y en muchas enfermedades del cerebro ésta es la causa de la 
muerte. Las lesiones próximas al centro pueden determinar otros trastornos 
respiratorios que los ya descritos, tales como una simple irregularidad ó una 
tos paroxística, que puede ser de carácter semiconvulsivo. E n razón de la 
gravedad de las lesiones de esta parte, cualquier trastorno respiratorio es 
siempre un signo de funesto augurio. 

En todos los casos en que las funciones cerebrales están profundamente 
deprimidas, como en el coma, las secreciones se acumulan en las vías aéreas 
y producen estertores bronquiales y traqueales, que con frecuencia son erró
neamente considerados como signos de bronquitis. L a acumulación es princi
palmente resultado de la depresión del centro circulatorio, á consecuencia de 
la cual no es expulsada la secreción como en estado de salud, contribuyendo 
tal vez á aumentar su cantidad la congestión pasiva. Esta congestión de los 
pulmones es muy común en tales casos, y constituye una causa frecuente de 
muerte. 

Órganos digestivos. — L a anorexia es frecuente en los estados febriles 
y en varias enfermedades orgánicas, agudas ó crónicas, pero no se le puede 
asignar significación alguna especial. Se dice que en algunos casos se observa 
bulimia, pero rara vez se presenta como síntoma de lesiones orgánicas, pero 
se observa en algunos casos de histerismo y epilepsia. 

E l vómito es, en cambio, uno de los síntomas frecuentes y más impor
tantes de las enfermedades intra-cranianas. Es frecuente en la meningitis, 

(1) No puede dejar de ocurrirse al observador la analogía superficial del fenómeno con los efec
tos de la interferencia en la acción de dos series de fenómenos r í tmicos como las ondas sonoras, 
pero de ellas no puede deducirse conclusión alguna para el asunto en cuest ión. 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . II .—17. 
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en los tumores y abscesos, en la invasión de las hemorragias cerebrales, en 
casos en que aumenta la presión intra-craniana, en varios estados toxihémi-
cos que ejercen acción sobre la médula oblongada, así como también en los 
trastornos funcionales del histerismo. Pueden ser efecto de enfermedades 
situadas en cualquier parte del cerebro, pero es especialmente frecuente 
cuando está interesado el cerebelo. Este síntoma se presenta con frecuencia 
al principio, y puede determinarlo una enfermedad de muy limitada exten
sión. L a causa inmediata del vómito es, sin duda, una exaltación de la 
irritabilidad de la parte gástrica del centro del vago, y su aparición en 
enfermedades situadas en puntos diversos del cerebro, es otro indicio de la 
vasta extensión de las relaciones centrales del vago. No en todos los casos 
se le puede atribuir á la irritación de las membranas ó á un aumento de 
presión intra-craniana, por más que estas condiciones son seguramente 
abonadas para producirlo. 

En los vómitos cerebrales, es generalmente arrojado el alimento á poco 
tiempo después de haber sido ingerido; no existen síntomas locales gástricos, 
ni la presencia del alimento en el estómago provoca molestia ni dolor alguno, 
síntomas que acompañan casi siempre á la rápida expulsión de los alimentos 
por efecto de una enfermedad gástrica. E l vómito cerebral puede no ir, y 
frecuentemente no va acompañado de náuseas, pero no es este un carácter 
absolutamente constante. En algunos casos constituye la náusea un síntoma 
en extremo molesto. Alguna vez vomita el paciente sin tener alimento alguno 
en el estómago, pero no es esto lo común. L a enfermedad exalta la irritabi
lidad del centro, pero generalmente es necesaria la excitación producida por 
el alimento sobre los nervios periféricos para provocar el vómito. Los estados 
cerebrales que determinan el vómito causan también, por lo general, cefa
lalgia, y la coexistencia de dolor persistente de cabeza y vómitos frecuentes 
debe inspirar siempre la sospecha de una enfermedad cerebral. L a neuritis 
óptica es otro de los resultados frecuentes de esos mismos estados cerebrales 
y es conveniente hacer el examen del ojo siempre que se trate de un caso 
sospechoso. Durante mucho tiempo no existe á veces ningún otro síntoma 
que la neuritis. Es de la mayor importancia tener presente que en el primer 
período de la enfermedad, cuando la excitabilidad del centro está no más que 
ligeramente exaltada, cualquier causa excitante puede producir el vómito, y 
se puede creer que esta causa sea suficiente para provocarlo. Antes de que 
la exaltación de la irritabilidad del centro alcance un grado suficiente para 
determinar vómitos espontáneos, basta á veces para provocarlos la ingestión 
de alimentos poco convenientes. Este vómito explicable es á menudo el 
primer signo de una enfermedad intra-craniana, especialmente en los niños. 
E l primer síntoma de un glioma del puente fué un vómito provocado por la 
deglución de un trozo de lápiz de pizarra. Los enfermos que vomitan sin 
presentar otros signos de perturbación gas tro-intestinal deben ser objeto de 
una observación escrupulosa (v. Tumores). 

E l estreñimiento de vientre acompaña con frecuencia á las enfermedades 
del cerebro, tales como tumores, meningitis, etc., pero rara vez se presenta 
hasta que se han hecho visibles otros síntomas. 
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Órganos urinarios. — I * * , composición de la orina rara vez se altera en 
las enfermedades del cerebro, pero las enfermedades del puente y de la; 
médula oblongada producen rara vez poliuria y en algún caso glicosuria. L a ; 
albuminuria se presenta en alguna ocasión por la misma causa, y puede ser 
un efecto transitorio de lesión de cualquier otro punto del cerebro, ó de 
meningitis. Se ha de tener en cuenta que la albuminuria es con frecuencia 
un fenómeno concomitante de las lesiones vasculares del cerebro, porque las 
enfermedades renales son una de las más poderosas causas de degeneración 
vascular. L a cantidad de albúmina excretada en estos casos aumenta á 
veces considerablemente durante algunos días por efecto de la enfermedad 
cerebral. 

L a retención de orina y la incontinencia son frecuentes en los estados 
de depresión funcional del cerebro, cualquiera que sea su causa; pero no es 
esta la incontinencia paralítica que se observa en las enfermedades espinales 
(t. I , pág. 230). E n los casos de trastorno mental, los enfermos dejan 
escapar en la cama la orina y las heces fecales, aunque no tengan una ver
dadera parálisis de los esfínteres, y según hemos dicho antes, este síntoma 
indica siempre un grado considerable de trastorno mental. 

SÍNTOMAS OFTALMOSCÓPICOS 

E s frecuente la existencia de fenómenos morbosos en el fondo del ojo 
en los casos de enfermedad orgánica del cerebro, y estos fenómenos son de 
gran importancia práctica. Algunos de ellos son asociados y resultan de la 
causa misma de la lesión cerebral; otros son consecutivos y efecto de la; 
enfermedad del cerebro. Los dos órdenes de fenómenos se presentan juntos 
algunas veces. 

1. Las alteraciones asociadas son dependientes del estado constitucio
nal, esto es, de la causa última de la enfermedad cerebral, y son algunas 
veces de la misma naturaleza de la lesión cerebral. Los más importantes son 
los siguientes: 1.° Retinitis albuminúrica, aguda y crónica; va asociada 
principalmente á la degeneración arterial, que es causa de hemorragia 
cerebral ó de reblandecimiento por trombosis. 2.° Enfermedades sifilíticas, 
principalmente coroiditis, ó la atrofia que tras de sí deja esta inñamación. 
Se ven con frecuencia estos procesos en casos de enfermedad del cerébro 
dependiente de sífilis hereditaria ó adquirida. 3.° Afecciones tuberculosas. 
En casos de meningitis tuberculosa se observa algunas veces la existencia 
de tubérculos de la coroides. Rarísima vez se forman tubérculos voluminosos 
dentro del ojo en casos de tumores tuberculosos del cerebro. Otras formas 
de tumores asociados son tan raros que no tienen importancia práctica. 
4.° Algunas veces coinciden con las lesiones vasculares del cerebro otras 
lesiones análogas en la retina. Así puede presentarse la embolia de la arteria 
central de la retina en el mismo enfermo, y aún al mismo tiempo ( l ) que la 
embolia de una arteria cerebral. Se ha observado la formación de aneuris
mas miliares en las arterias retinianas, coincidiendo con hemorragias cere-

(1) Véase Med. Ophtalmoscopy, caso ^ (pág. 332, 2. ' ed.). 
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brales, ocasionadas probablemente por aneurismas análogos formados en el 
cerebro, pero son sumamente raros (1). Son más frecuentes y tienen alguna 
significación las hemorragias de la retina. Ocurren con especialidad en la 
albuminuria, en la gota cuando ataca profundamente el organismo, en la 
leucocitemia, en la anemia profunda, en la púrpura, así como también en la 
endocarditis ulcerosa y en otras formas de septicemia. E n la última presenta 
con frecuencia manchas blancas en el centro, y son resultado de embolia 
capilar séptica. En los mismos casos se observa algunas veces la existencia 
de hemorragias de igual aspecto en la piamadre. Otra lesión asociada (de la 
que volveremos á ocuparnos) es la atrofia simple de la papila que coincide 
algunas veces con lesiones degenerativas del cerebro. 

2. Las alteraciones consecutivas, que no van simplemente asociadas 
á la enfermedad cerebral, sino que son consecuencia de ella, comprenden 
la neuritis y la atrofia. 

L a neuritis ó papüi t is , ó sea la infamación del extremo intraocular 
del nervio óptico, se manifiesta por la tumefacción y aumento de vascular!-
dad de la papila óptica. Sabido es que la terminación del nervio es visible 
en el fondo del ojo en forma de un disco papilar cuyo contorno es una aber
tura oval de la esclerótica y otra correspondiente de la coroides. Las fibras 
se irradian desde el nervio á la retina, pero no unifórmente en todos sentidos, 
siendo escaso su número en el lado temporal. Los elementos nerviosos son 
tan transparentes que no ocultan el borde del disco, excepto algunas veces, 
en una pequeña extensión arriba y abajo, donde es su número más considera
ble. L a papila rara vez es uniforme en toda su superficie, porque las fibras 
al irradiarse dejan una excavación central, en la que hay pocos ó ningún 
vaso, y que por consiguiente es pálida, al paso que la periferia del disco 
tiene un tinte rosado debido á los diminutos vasos que se interponen entre 
las fibras nerviosas (fig. 69). Esta excavación fisiológica central presenta 
dimensiones muy variadas y á veces no existe. L a porción vascular de la 
papila también varía de extensión (en razón inversa de la excavación), y su 
coloración es tan diversa que no se puede derivar de ella juicio alguno, á no 
ser que se observe en ella algún cambio en el transcurso de la observación. 
E s muy difícil, por lo tanto, reconocer la simple congestión, consistente sólo 
en aumento de vascularidad de la papila, y aunque es probable que se pre
sente alguna vez, es rara como estado aislado y ofrece escasa importancia 
práctica. Cuando existe alguna alteración patológica positiva, siquiera sea 
en corta escala, va generalmente acompañada de alguna tumefacción de la 
papila, especialmente de una disminución de transparencia de sus tejidos. E l 
efecto de esta alteración es en primer término privar de su agudeza al borde 
de la papila, y en segundo oscurecer al borde en totalidad (fig, 69). A este 
punto es al que debe prestarse mayor atención. E l efecto de una alte
ración morbosa sobre la precisa limitación del borde es mayor cuando 
se examina por el método directo que cuando se examina por el método 
indirecto; en cambio si el oscurecimiento del borde es aparente y no real, 
es decir, si es debido á que la coloración del disco se distingue poco de 

(1) Como ejemplo, véase Med. Ophtalmoscopy, pl . X X I f , fig. 1, y caso 42 (2.a ed., pág. 326), 
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la de la coroides, y no á que haya disminuido la transparencia de los 
tejidos que están por delante de él, el borde aparece más perceptible al 
método de examen directo que al indirecto. Este es un punto de mucha 
importancia práctica. En el primer período de la neuritis, el borde de la pa
pila, visto por el método indirecto, puede aparecer algo borrado, y rodeado 
de una areola pálida, al paso que por el método directo la areola se con
vierte en una capa estriada semiopaca que rodea completamente al borde. L a 
primera alteración es mayor en el lado nasal, que está á veces completa
mente obscurecido cuando el borde temporal del disco, que tiene pocas fibras 
nerviosas, está todavía bien marcado. A medida que avanza la alteración, 
va invadiendo toda la circunferencia de la papila, y la tumefacción abarca la 
excavación fisiológica, que por último queda obliterada (fig. 69), aunque 

FIG, 69.—Neuritis incipiente en un caso de caries del esfenoides con meningitis secundaria. L a figu
ra de la izquierda representa la papila óptica derecha normal con su contorno claro, y una exca
vación central profunda. L a de la derecha, representa la papila izquierda en estado de neuritis 
bien marcada; el borde de la papila está borrado por una tumefacción que se extiende más al lá 
de los limites normales del disco. L a excavación central es tá ocupada por la hinchazón pero no 
completamente obliterada todav ía ; antes de que empezase la neuritis la excavación era igual á 
la del otro ojo. Algunos de los vasos están en parte oscurecidos en sus emergencias, y las venas 
pierden su reflexión central cuando se encorvan debajo de los lados de la tumefacción. 

siempre queda una ligera depresión en el centro de la papila tumefacta. L a 
prominencia de la tumefacción se reconoce fácilmente por el cambio visible 
de posición relativa de los tejidos que están en núcleos diferentes, cuando 
el observador mueve la cabeza de un lado á otro, ó de arriba á abajo en el 
examen directo, ó mueve la lente de igual manera en el examen indirecto. 
L a prominencia se revela también por la desaparición de la reflexión central 
de los vasos cuando van por debajo de los lados de la tumefacción, y su pla
no deja de estar en ángulo recto con la línea visual del observador. L a colora
ción de la papila hinchada es rojo-oscura ó más comunmente rojo-agrisada 
al examen indirecto, pero el examen directo revela una vascularidad fina estria
da. Cuando la prominencia aumenta, la hinchazón adquiere amplia extensión 
hasta llegar á medir dos 5 tres veces el diámetro del disco normal. En su 
superficie aparecen á veces puntos blancos (fig. 70) debidos á la acumulación 
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de productos de degeneración. Al principio cambia poco el calibre de los 
vasos retiñíanos, pero cuando la tumefacción aumenta, la compresión que 
sobre ellos ejerce hace que las venas se pongan más gruesas y las arterias 
se adelgacen, formándose extravasaciones de sangre que aparecen visibles 
en la superficie ó en las márgenes de la zona tumefacta. Varía mucho la ra
pidez con que se desarrolla el proceso; unas veces llegan á adquirir intensi
dad considerable, en un par de semanas, y otras se mantienen en grado mo-

Fio . TO.—Neuritis óptica en un caso de tumor cerebral. L a tumefacción es grande y ocupa un área 
de dos veces lo menos el diámetro de la papila norma). Las arterias están ocultas en la sustan
cia del tejido nuevo; y las venas son tortuosas y pierden su reflexión cuando pasan debajo del 
lado de la hinchazón. Los productos de degeneración de las fibras nerviosas han formado man
chas blancas cerca del margen de l a papila inflamada. 

derado al cabo de tres ó cuatro meses; por regla general cuanto más rápida
mente se desarrolla mayor es la intensidad que llega á alcanzar. E l principio 
de la regresión se indica por una disminución de la vascularidad, mayor 
contracción de las arterias y finalmente por la contracción de las venas. Si 
ha sido considerable el grado de neuritis, subsiste la tumefacción durante 
algún tiempo, pálida y con los bordes blandos, y baja lentamente hasta dejar 
visibles los bordes de la papila. Durante mucho tiempo está la sustancia de 
la papila ocupada por tejido nuevo, que con el adelgazamiento de las arterias 
son testimonio de la precedente inñamación. Se descubren otros vestigios de 
ellas en las lesiones que ha sufrido el borde adyacente de la coroides. L a 
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papila no recobra su perfecto estado normal sino en el caso en que la neuri
tis haya sido muy moderada. Cuando se ha formado mucho tejido nuevo, los 
cambios cicatriciales que éste sufre dejan la papila blanca y atrofiada en el 
estado que se ha llamado de atrofia consecutiva ó atrofia neurítica (papilí-
tica). Cuando la papilitis ha sido muy intensa, y la hinchazón ha ocupado 
una zona muy extensa, la retina adyacente puede resentirse en su nutrición 
y quedar productos de degeneración en forma de manchas blancas, especial
mente cerca de la mácula lútea, simulando el aspecto de la retinitis albu-
minúrica. 

Examinado al microscopio la sustancia de la papila tumefacta presenta 
vasos distendidos, numerosos capilares y núcleos, con acumulación de leuco
citos en el tejido y vainas perivasculares. E n el primer período las fibras 
nerviosas y los elementos de tejido conjuntivo pueden estar separados por 
infiltraciones edematosas. Ulteriormente las fibras nerviosas presentan altera
ciones degenerativas, abultamientos moniliformes que contienen glóbulos de 
mielina, y agregaciones de los productos de degeneración en corpíísculos 
granulares, al paso que las paredes de las arterias están á veces visible
mente engrosadas. Alteraciones análogas, aunque más ligeras presentan hacia 
atrás la sustancia de los nervios ópticos ó sus vainas hasta el quiasma, más 
intensas á veces delante del mismo quiasma que á mitad del camino entre 
éste y el ojo. L a vaina externa del nervio óptico está frecuentemente disten
dida por líquido hasta el punto de formar una hinchazón piriforme detrás del 
globo ocular. E l espacio interior de esta vaina se continúa por detrás con 
el espacio sub-aracnóideo que rodea el cerebro, y por delante con los espacios 
linfáticos de la papila óptica. 

Un grado leve, y aun algo considerable de neuritis puede no ocasionar 
síntoma alguno. La agudeza visual no se debilita; es normal la percepción 
visual de los colores, y el campo visual no sufre reducción alguna. Cuando 
la neuritis es intensa la visión se resiente en todos los caracteres expresa
dos, y puede llegar á quedar perdida por completo. E l detrimento de la 
visión es muchas veces más considerable durante el período de regresión que 
en el período activo de la infamación, probablemente porque los elementos 
nerviosos se resienten de la contracción cicatricial de los elementos histoló
gicos formados durante la inflamación. L a afección visual no es efecto nece
sariamente de la papilitis visible; puede ser el resultado de una inflamación 
retro-ocular más intensa, ó resultado de una enfermedad intra-craniana. Para 
decidir cuál sea la causa que la determina, es necesario comparar el grado 
de neuritis y el de detrimento de la visión, y tener en cuenta el carácter de 
la deficiencia visual. Esto último se describirá en el capítulo relativo á las 
afecciones del nervio óptico. Luego que la neuritis ha declinado por completo 
suele experimentar alguna mejoría el estado de la visión, por efecto de la 
restitución de algunas de las fibras lesionadas. Puede subsistir, no obstante, 
una ambliopía considerable, y aun una ceguera absoluta, y con frecuencia 
alteraciones irregulares de los campos de la visión, tanto para la luz blanca 
como para la luz coloreada. 

L a neuritis óptica puede ser resultado de muchas enfermedades del ce-
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rebro, pero la más frecuente de sus causas son los tumores, y rara vez 
depende deot ra causa un grado considerable de neuritis. Sigue en írecuen-
cia á los tumores la meningitis, especialmente la que afecta á la base del 
cerebro, pero la papilitis ocasionada por la meningitis es por lo general 
menos intensa que la que depende de un tumor, tal vez por razón de la más 
breve duración de la enfermedad. Otra de las causas es la existencia de un 
absceso cerebral. L a neuritis óptica casi nunca es consecuencia de una hemo
rragia cerebral, ó del reblandecimiento trombótico, pero se la observado al
gunas veces en casos de reblandecimiento por embolia cuando el origen del 
tapón obstructor era una endocarditis aguda, tal vez porque la sustancia 
arrastrada de las válvulas, sea de un carácter séptico irritante y determine 
un grado mayor de inflamación secundaria en la parte reblandecida. Se ha 
observado también la neuritis óptica en un caso en que no existía lesión alguna, 
visible á simple vista, en el cerebro, pero el microscopio reveló ligeras altera
ciones inflamatorias generales (cerebritis difusa). En todas estas enfermedades la 
neuritis óptica es, por regla general, doble, por más que puede desarrollarse 
con mayor rapidez en un ojo que en otro. En alguna ocasión es unilateral y 
entonces reside generalmente en el lado opuesto al de la lesión. L a neuritis 
óptica unilateral es con mucha más frecuencia dependiente de diversas enfer
medades situadas en la parte posterior de la órbita ó en el agujero óptico, 
que de enfermedades del cerebro mismo. 

Preciso es tener presente que la neuritis óptica puede ser resultado de 
otras causas independientes de enfermedades intra-cranianas. Eara vez es 
primaria, pero se presenta en la clorosis, en la albuminuria, en la intoxica
ción saturnina, en la anemia y después de ciertas enfermedades febriles 
agudas, especialmente la escarlatina y la ñebre tifoidea; en muchos de estos 
estados va su aparición asociada á algunos síntomas cerebrales. Cuando 
predomina la neuritis sobre las demás alteraciones, en la albuminuria, por 
ejemplo, existe generalmente una cefalalgia muy intensa, y en la intoxica
ción saturnina va por lo común acompañada de los síntomas cerebrales 
agudos que se conocen con el nombre de encefalopatia saturnina. Esta 
circunstancia aumenta algunas veces las dificultades del diagnóstico. 

E l mecanismo en virtud del cual se desarrolla la neuritis óptica ha sido 
objeto que ha dado origen á muy diversas opiniones (1). Baste decir aquí 
que se ha demostrado lo erróneo de la antigua teoría, que consideraba la 
neuritis como un efecto del aumento de la presión intra-craniana que obraba 
mecánicamente. Yo he visto un aumento gradual de la presión intra-craniana 
que llegó á separar las suturas sin provocar papilitis. En un número consi
derable de casos hay pruebas palpables de una inflamación descendente, ya 
á lo largo del tronco del nervio óptico, ya á lo largo de su vaina, y en casos 
de meningitis es constante esta inflamación descendente. Para que se des
arrolle la neuritis no es condición esencial la distensión de la vaina del 
nervio óptico; algunas veces no existe, y su presencia se relaciona especial
mente con la presencia de un exceso de líquido subaracnoideo. Los signos 
de estrangulación mecánica que se han observado en casos de neuritis 

fl) Se encon t ra rá una enumeración completa de ellas en mi Medical Ophthalmoscopy. 3.a ed. 
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intensa, no son prneba alguna de que la inflamación fuese ocasionada por un 
proceso mecánico. L a causa de la estrangulación es la compresión de las 
venas por los productos inflamatorios dentro de la papila tumefacta, y no, 
como se creyó al principio, la compresión en el anillo de la esclerótica ó 
detrás de él, por la distensión de la vaina. Dentro del anillo nunca presen
tan los vasos en la autopsia señal alguna de adelgazamiento, al paso que es 
generalmente visible su compresión en la papila. L a conclusión que de todo 
ello se deduce es que la neuritis óptica rara vez depende de un solo factor; 
que el elemento más poderoso es el descenso de un proceso irritativo, que al 
llegar á la papila desarrolla una inflamación más intensa; que en algunos 
casos es este factor el único que interviene; que en muchos otros es auxilia
da su influencia por el etecto de la distensión de la vaina, que impide la 
salida de los líquidos inservibles, aumenta el edema ó acarrea materias i r r i 
tantes. L a diferencia entre la neuritis óptica y la estancación papilar, se 
refiere, no sólo al grado sino también á la causa. Si alguna significación 
propia tiene la neuritis es la de la presencia de un proceso irritativo dentro 
del cráneo. 

Existe una relación importante entre la cronicidad de la neuritis y la 
del proceso intracraniano. Un proceso cerebral crónico puede determinar 
una neuritis aguda, pero una neuritis crónica nunca es resultado de un pro
ceso agudo, y el grado de cronicidad de la neuritis es una indicación del 
grado de cronicidad de la enfermedad intracraniana. Cuando empieza á me
jorar el proceso cerebral, la neuritis disminuye, y la declinación de la neuri
tis es muchas veces el primer indicio de la mejoría de la lesión del cerebro. 
E l proceso neurítico es, por lo tanto, un signo pronóstico á la vez que un 
guía para el diagnóstico. 

Atrofia.—De las tres formas de atrofia del nervio óptico, primaria, 
secundaria (de una enfermedad, de la enfermedad de una parte posterior del 
nervio), y consecutiva (á la neuritis), sólo las dos últimas se presentan como 
resultado de una enfermedad intracraniana sin complicaciones. Son excepcio
nes á esta regla la esclerosis diseminada y la parálisis general de los ena
jenados; en estas dos afecciones puede ocurrir la atrofia primaria, pero en 
ambas existe una extensa degeneración, que por lo general invade tanto la 
médula espinal como el cerebro, y la atrofia debe ser considerada más bien 
como una lesión asociada á la enfermedad cerebral, que como resultado de 
ella. L a atrofia consecutiva (neurítica ó papilítica), cuyos caracteres hemos 
descrito, tiene las mismas causas é igual significación que la inflamación de 
que es consecuencia. 

L a atrofia secundaria es resultado de una lesión del nervio óptico situa
do detrás del ojo ó en el quiasma óptico. Su rasgo característico consiste 
en que los signos de atrofia siguen, en vez de acompañar, á la pérdida de la 
visión. Tiene especial importancia, por razón de la dificultad que ofrece su 
diagnóstico, la forma de atrofia secundaria que sucede á la hemianopía tem
poral de lenta invasión, dependiente de una enfermeda dcrónica situada en 
el quiasma óptico. E n el capítulo relativo á las enfermedades del nervio 
óptico enumeraremos las causas de esta forma de atrofia. 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . II .—18. 
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E N F E R M E D A D E S D E LOS NERVIOS C R A N E A L E S 

T PEETUEBACIÓN D E SUS F U N C I O N E S 

Como quiera que muchos síntomas de enfermedades orgánicas del cere
bro consisten en perturbaciones funcionales de los nervios craneales, convie
ne estudiar aquellas enfermedades juntamente con las enfermedades de los 
nervios mismos. Semejante orden no es rigurosamente lógico, pero es de 
gran utilidad práctica, porque de este modo se evitan muchas repeticiones 
inútiles y se pueden describir juntos síntomas que son del mismo carácter y 
que tienen que estudiarse juntos en el diagnóstico práctico. Hemos descrito 
ya el trayecto de las fibras nerviosas craneales dentro del cerebro, y no nos 
será necesario repetirlo aquí, salvo en cuanto puedan tener relación con 
puntos especiales. 

NERVIO OLFATORIO.—AFECCIONES D E L OLFATO 

E l bulbo olfatorio contiene muchas células nerviosas, y algunos autores 
lo han considerado análogo á los núcleos de los demás nervios craniales en 
tanto que otros lo miran como una porción desprendida de la corteza cerebral. 
E l bulbo está en conexión con los hemisferios cerebrales por el nervio olfa
torio, cuyas conexiones centrales hemos descrito en la página 56. Hemos 
visto'que cada nervio parece estar en relación con ambos hemisferios, puesto 
que se puede perturbar el olfato en un lado, no sólo por una enfermedad del 
hemisferio (gyrus uncinatus) del mismo lado, sino también por una lesión de 
la parte posterior de la cápsula interna del lado opuesto, y probablemente 
también por una lesión de la convexidad. 

E l sentido del olfato abarca más de lo que vulgarmente se le atribuye. 
Comprende además de la percepción de los olores la de los sabores. Cuando 
los nervios olfatorios reciben las impresiones por las aberturas nasales ante
riores, la sensación se llama olor, cuando la recibe por las aberturas nasales 
posteriores se llama sabor. E n este último caso la sensación se confunde con 
la del sabor propiamente dicho, amargo, dulce, ácido, etc., y resulta una 
impresión mixta. Cuando se pierde el sentido del olfato se pierde también la 
sensación de los sabores aromáticos, pero subsiste la verdadera sensación 
gustatoria. Las dos funciones del nervio olfatorio están, al parecer, separa
das en la corteza y las impresiones de los sabores aromáticos se perciben por 
el mismo centro que las del gusto, puesto que esta relación se conserva 
siempre en el aura de la epilepsia. Por esta razón muchos pacientes que 
han perdido el olfato suelen decir que han perdido también el gusto y algu
nas veces sólo hacen mención de la pérdida del gusto, que es para muchas 
personas la pérdida más grave. 

Para hacer la exploración del sentido del olfato hay que tener cuidado 
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de no emplear más que sustancias que obren sólo sobre el olfato (como a l 
mizcle, asafétida, ó aceite de clavo), prefiriendo siempre olores muy conoci
dos y fáciles de identificar. Si se emplean sustancias volátiles picantes, 
como amoníaco ó ácido acético, que estimula también el trigémino en la mem
brana mucosa nasal, el paciente percibirá lo que no es capaz de oler. 

L a pérdida del sentido del olfato, ó anosmia, no depende con tanta 
frecuencia de una lesión del nervio, como de una enfermedad de la membra
na mucosa nasal, como ioñamación crónica, pólipo nasal, etc. Puede ser 
también ocasionada indirectamente por parálisis del quinto par, y alteracio
nes tróficas consecutivas de la membrana, ó por sequedad, efecto de la dis
minución de secreción. Puede también producirlo el exceso de secreción. Si 
se inyecta en la nariz agua de rosas no provoca sensación olfatoria alguna, 
y el olfato queda abolido durante algún tiempo. Los nervios olfatorios pue
den sufrir lesión á consecuencia de golpes ó caídas sobre la parte anterior o 
posterior de la cabeza: los filamentos delicados quedan desprendidos del 
bulbo, ó sufren dislaceración á su paso por el etmoides. Los Iv.Uos olfato
rios padecen algunas veces por compresión ó infamación en casos de tumo
res situados en la fosa anterior del cráneo, ó en cualquier punto del interior 
de la cavidad craniana, ó en el cerebelo, caries de los huesos adyacentes y 
meningitis local, sifilítica ó de otro género. Sufren también compresión en 
algunos casos de hidrocéfalo interno (1). E n estos casos están unas veces 
los bulbos directamente invadidos por la enfermedad, ó comprimidos y atro
fiados. Se ha supuesto que los tumores determinan una neuritis olfatoria 
análoga á la neuritis óptica. En la ataxia locomotriz se presenta algunas 
veces anosmia, siquiera no sea muy frecuentemente. Se ha observado alguna 
vez la atrofia de los bulbos en las edades avanzadas (PRÉVOST). Finalmente 
el exceso de estímulo de los nervios olfatorios ha determinado su parálisis, 
del mismo modo que una luz muy brillante determina la ceguera; en algunos 
casos se ha observado la abolición permanente del sentido del olfato á conse
cuencia de la exposición á un olor excesivamente fuerte. Un oficial vigilaba 
en Irlanda el desagüe de una cloaca, en el fondo de la cual se decía que 
había ocultas algunas armas; el olor era insoportable. Al día siguiente ob
servó que había perdido el olfato, y nunca lo recobró. Se han referido otros 
casos análogos. Se presume que un olor fuerte determina congestión y hemo
rragia de la membrana mucosa nasal, porque los cazadores de almizcleros 
sufren hemorragias cuando no toman la precaución de taparse las narices 
antes de arrancarles la bolsa del almizcle (2). No es probable, sin embargo, 
que una hemorragia capilar de la membrana mucosa determine la anosmia 
completa, ni se efectúe sin epistaxis. Más probable es que la pérdida del 
olfato sea resultado del exceso del estímulo sobre la nutrición de los elemen
tos nerviosos. 

E n las enfermedades de los hemisferios cerebrales es rara la pérdida del 
olfato. Se ha presentado con síntomas de embolia de la arteria cerebral 

(1) QÜINCKE, Cor. B l . f . Schweiz. Aerzte, 1882, núm. 9. 
(2) ALTHAÜS, Lancet, 1881, vol. I , pág. 771, donde se encont ra rá una reseña interesante de la his

toria de nuestros conocimientos sobre la anosmia. 
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media (HUGHLINGS JACKSON), tal vez por efecto de la lesión de las fibras 
radiculares al principio de la cisura de SILVIO, puesto que la abolición del 
olfato era en el mismo-lado de la lesión. Se la ha observado también en el 
lado opuesto en casos de enfermedad de la vía sensitiva cruzada en la parte 
posterior de la cápsula interna (1), y á lo menos en un caso de enfermedad 
extensa de la convexidad (2). L a abolición funcional sólo ocurre en la 
hemianestesia histérica. Se ha observado algunas veces la falta congénita de 
los nervios olfatorios. E l doctor SHAEPEY, en sus lecciones sobre fisiología, 
solía mencionar el ejemplo de un jefe de barrenderos de LEIPZIG, que era 
conocido por no haber tenido nunca olfato, y en cuyo cerebro no se pudo 
encontrar vestigio alguno de nervios olfatorios. Se han referido algunos 
casos anatómicamente semejantes; en la mayoría de ellos, el punto de donde 
sale normalmente el nervio está marcado por una pequeña prominencia gris. 
Se ha visto sucederse de padres á hijos la falta congénita del olfato (BEBS-
CHET). NO parece comprobado que la falta de los nervios implique constan
temente la falta del olfato (3). Probablemente se encarga el quinto par de 
desempeñar la función, según ha indicado DUVAL (4). 

Los traumatismos determinan pérdidas parciales, algunas veces muy 
curiosas. Un hombre inteligente, á consecuencia de una conmoción sólo podía 
percibir un olor determinado, y de sabores aromáticos sólo dejaba de perci
bir el de la conserva de frambuesa y de fresa. Este estado fué permanente. 

E l diagnóstico de una afección del nervio olfatorio depende en primer 
término de la comprobación de la pérdida del olfato, y en segundo de la 
exclusión de una enfermedad de la membrana mucosa. E n el último caso ha 
existido generalmente en algún período una secreción purulenta, y el ante
cedente de haber existido esta secreción suministra siempre razón suficiente 
para sospechar una causa local. L a abolición del olfato junto con aptitud 
para percibir los sabores aromáticos, es siempre dependiente de una afección 
de la membrana mucosa, de extensión parcial algunas veces. Se comprende 
la importancia de un examen local. Me enviaron una vez un muchacho que 
decía haber perdido el olfato, el gusto y el oído, y se me preguntaba dónde 
residiría la enfermedad del cerebro que se creía la causa probable de estos 
afectos. Él joven padecía una inflamación escrofulosa de la membrana muco
sa nasal y caries de ambos oídos, y no tenía abolición del gusto propiamente 
dicho ni signo alguno de trastorno intracraneano. 

Además de los medios ordinarios, para la exploración del olfato, se puede 
estimular los nervios por la electricidad voltaica, que produce la percepción 
de un olor como de fósforo. Esta percepción es una prueba de la integridad 
de los nervios, pero la aplicación es muy dolorosa si no se llena la fosa 
nasal en que se coloca el reóforo de agua, ó mejor de una disolución salina 
débil. E n estado de salud, el orden de la reacción es igual al observado en 
otros nervios: 1.° K C C , 2.° KOC. L a corriente inducida no produce efecto 

(1) Véase nota pág. 23. 
(2) E l caso de DEMANGE. 
(3) Caso de BERNARD, referido por ALTHAUS, Lancet, 1881, í, 772; y LEBEC, Prog. Méd., núm. 48, 

1883. 
(4) Bul l . de la Soc. de Biol., París , núm. 17,1883. 
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alguno. Eara vez es necesario el examen eléctrico. No se debe perder de 
vista al hacer el diagnóstico que una enfermedad del quinto par puede deter
minar una anosmia considerable. 

E l pronóstico de las enfermedades del nervio olfatorio es, generalmente, 
desfavorable. Sólo se ha observado una mejoría considerable en casos de 
afección sifilítica de corta duración, y en algunos casos de traumatismo. 

E l tratamiento es, principalmente, el de la causa de la anosmia. Se ha 
recomendado la aplicación local de la estricnina á la membrana mucosa, en 
forma de disolución en aceite de olivas (BRUNNICHB) Ó de polvo estornuta
torio, 0,004 gr. mezclado con azúcar (ALTHAUS). En casos en que hay mo
tivo para creer que ha cesado la enfermedad activa, se ha recomendado la 
electricidad voltaica, colocando el polo positivo detrás de la apófisis mas-
toides y el negativo en los huesos nasales. L a corriente ha de ser débil, 
porque de otro modo se provocará una sensación desagradable de vértigo. 
Se ha referido un caso, consecutivo á una caída sobre el punto posterior de 
la cabeza, en el que dos aplicaciones produjeron un alivio considerable 
(JACOB). De suyo se comprende que todo lo que la electricidad puede hacer 
es excitar los elementos nerviosos que están anatómicamente íntegros, pero 
inactivos por alguna razón funcional, y por eso es ineficaz en la mayoría de 
los casos de anosmia. Se ha recomendado también el ioduro potásico, pero, 
excepto en los casos sifilíticos, es dudosa su eficacia. 

Exal tación de la sensiMUdad de los nervios olfatorios, (hiperestesia 
olfatoria, hiperosmia). Se ha observado en alguna ocasión el exceso de sen
sibilidad olfatoria. Se presenta principalmente en el histerismo, en que la 
agudeza del olfato es algunas veces tan notable, que por medio de este sen
tido puede el paciente distinguir, no sólo los objetos, sino también las perso
nas. Igual fenómeno se ha observado en algunas enfermedades mentales. Va 
generalmente acompañada de una apreciación pervertida de los olores, que 
se manifiesta por una afición ó aversión anormales hacia determinados 
olores que se perciben con intensidad natural ó preternatural. Es necesario 
distinguir uno de otro estos dos estados. 

Esta exaltación de la sensibilidad olfatoria rara vez reclama tratamiento 
especial. Se ha encomiado el uso de la morfina en polvo ó en inyección hipo-
dérmica, pero probablemente será más eficaz la aplicación local de la cocaína, 

Sensaciones olfatorias subjetivas. Las sensaciones subjetivas del 
olfato pueden ser efecto de una enfermedad central, ó de una irritación de 
los nervios. En la locura se presentan alucinaciones olfatorias, si bien con 
menos frecuencia que las de los nervios óptico y acústico. SCHLAGER las ha 
observado cinco veces entre 600 casos. E n la epilepsia se presentan sensa
ciones olfatorias subjetivas como precursoras del ataque, y en tales casos se 
ha observado que la enfermedad invade la región olfatoria en la parte ante
rior del lóbulo témporo-esfenoidal. Así sucedía en un caso de tumor referido 
por SANDER, y también en uno de reblandecimiento de dicha región (1). E n 
un caso referido por HUGHLINGS JACKSON y BEEVORT (2) el aura consistía 

(1) HAMILTON, New York. Med. Journ, Junio, 1882. 
(2) B r a i n , vo l . ,XII ,354 . 
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en una sensación áspera de olor y en el estado de ensueño. No había 
trastorno alguno del sentido del olfato, pero la autopsia reveló la existencia 
de un tumor que invadía la parte anterior del lóbulo témporo-esfenoidal de
recho. Algunas veces precede á la abolición del olfato por una enfermedad 
orgánica, como por ejemplo un tumor, una sensación subjetiva (por lo gene
ral semejante al olor de fósforo, como la producida por la estimulación eléc
trica del nervio). Así sucedía en un caso de pérdida del olfato en la tabes 
referido por ALTHAUS. L a sensación es debida sin duda á la irritación de los 
elementos nerviosos por el proceso morboso que acaba por destruirlos. 

Perversión del sentido del olfato. — Esta es una perturbación poco 
frecuente, resultado en algunas ocasiones, de la irritación del nervio ó del 
órgano central. E n un caso referido por SEGG, algún tiempo después de un 
traumatismo sufrido en la cabeza, todas las sustancias tenían gusto de gas ó 
de parafina, y había una disminución marcada de la función del sentido del 
olfato. En un caso de tabes referido por EEBER (1) existía perversión del 
olfato y su estado análogo del gusto. 

NERVIO ÓPTICO Y SÍNTOMAS V I S U A L E S 

E n la pág. 54 hemos descrito las relaciones centrales del nervio óptico, 
y en la 23 los centros corticales destinados á la visión. Las fibras proceden
tes de la región de la mácula lútea están al principio en la parte externa del 
nervio y llegan á su eje cerca del agujero óptico. Cada cinta óptica contiene 
las fibras de la mitad homónima de cada retina, esto es, de la mitad tempo
ral de la retina del mismo lado, y la mitad nasal de la retina del otro lado, y 
por eso la lesión de la cinta óptica determina la abolición de la visión en la 
mitad opuesta de cada campo, la mitad temporal del uno y la mitad nasal del 
otro. Esta es la llamada íiemianopia homónima (2) ó hemianopia lateral. 

¿Por qué cruzan más fibras á la cinta del lado opuesto que van á las del 
mismo, viniendo los dos grupos de zonas iguales de la retina? Porque la 
prominencia formada por la nariz retiene los rayos de la parte periférica de 
la mitad temporal de la retina, y el poder visual se extiende muy poco más 
allá del área habitualmente estimulada. De aquí que, al paso que las mitades 
retinianas son de igual tamaño, el área funcional es más pequeña en el lado 
temporal, y salen de ellas menos fibras nerviosas (3). Las fibras procedentes 
del lado temporal son las que no cruzan, y por eso las fibras que cruzan son 
más numerosas que las que van á la cinta sin cruzarse. Las fibras que cruzan 

(1) Wien, Med. Blatter, 1886, pp. 43 y 44. 
(2J Se le l lamó primero hemiopía , pero lo anómalo de usar la palabra media visión en el sentido 

de media ceguera indujo á la generalidad á emplear la palabra hemianopía ó hemianopsia. Por más 
que rara vez es conveniente modificar un nombre usual, el cambio es insignificante y destierra una 
palabra impropia. 

(3) E n el reino animal no es la regla constante el semicruzamiento del nervio óptico. E n muchos 
animales es total el cruzamiento. L a cantidad de cruzamiento parece ser proporcional á la cantidad 
de separación de los campos visuales. E n el hombre se sobrepone la mitad de los campos visuales 
cuando los ojos están dirigidos hacia adelante y el cruzamiento es por mitad. E n los animales en 
que los campos son totalmente distintos y no pueden sobreponerse, como en los peces, el cruza
miento es total. 
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ocupan la parte media del quiasma y las fibras directas están á uno y otro 
lado. De la mácula lútea y del recinto que la rodea van fibras, en la mayoría 
por lo menos de los individuos, á las dos cintas ópticas. L a división entre 
las dos mitades de la retina (de las que van fibras á las cintas respectivas) 
está generalmente en la línea vertical de la mácula lútea, pero probable
mente varía su dirección precisa en los diferentes individuos, y algunas 
veces es ligeramente oblicua. A l hacer la descripción de los síntomas nos 
ocuparemos más minuciosamente en el estudio de estos dos hechos. Las 
fibras que van de una cinta á otra por la parte posterior de la comisura 
(y probablemente están en comunicación con los cuerpos cuadrigéminos 
mediante los cuerpos geniculados internos) no tienen hasta ahora importancia 
médica. 

Hemos visto que la vía óptica va en cada lado, por la cinta óptica al 
tálamo óptico y desde aquí por la irradiación óptica á la corteza del lóbulo 
occipital. Este constituye un centro hemi-óptico que es, al parecer, doble 
para la luz y los colores. Los dos centros hemi-ópticos se reúnen probable
mente en un centro visual superior delante del lóbulo occipital. L a disposi
ción es, sin embargo, muy complexa; en cada centro están representados los 
dos campos, pero principalmente el del ojo opuesto. Cada centro visual 
superior puede suplir á su homónimo hasta cierto punto, y compensar su 
falta, pero en los centros hemi-ópticos no hay poder alguno de sustitución, 
y la falta de uno no puede ser compensada por el otro. Los efectos de la 
destrucción de la vía conductriz ó del centro (una vez pasados los efectos de 
la lesión más leve) son permanentes. L a fig. 80 demuestra palpablemente 
este hecho. 

ETIOLOGÍA.— No entran en el dominio de este libro las numerosas afec
ciones del nervio óptico dentro del ojo, ni tampoco entra en él la atrofia 
primaria, que tan frecuentemente acompaña á ciertas enfermedades degenera
tivas de la médula espinal y en alguna ocasión complican las enfermedades 
análogas del cerebro. L a neuritis óptica, ó papilitis, que resulta de tumores 
intra-cranianos, es más bien un síntoma general de enfermedad cerebral que 
una afección especial del nervio, y ha sido estudiada á la vez que otros sínto
mas de la misma clase (pág. 132). Además, muchas enfermedades del nervio 
mismo detrás del ojo, como una neuritis intersticial ó una hemorragia de la 
sustancia del nervio, también pertenecen al dominio de la oftalmología. 

Las enfermedades que tienen interés desde el punto de vista médico son 
las que afectan el nervio, el quiasma, la cinta óptica, ó la vía de comunica
ción de éste á la corteza, y la corteza misma. A esta división corresponde 
una división importante de los síntomas que acompañan á cada grupo de 
enfermedades. 

1) E l nervio mismo puede sufrir lesión por efecto de tumores situados 
dentro de la órbita ó en el interior del cráneo. E l trayecto intracraniano 
del nervio es tan corto que rara vez se halla interesado en este punto, pero 
alguna vez sufre la compresión ejercida por un tumor de la hipófisis del 
cerebro, ó por uno que salga del hueso. E l nervio puede resentirse de la 
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presencia de un aneurisma de la arteria oftálmica dentro de la órbita, ó d9 
la carótida interna dentro del cráneo. En algún caso es asiento de una 
inflamación, intersticial ó procedente de la vaina, ó bien propagada hasta él 
desde un foco inmediato, tal como una caries del esfenoides ó un absceso de 
la órbita. Se inflama con frecuencia en la meniagitis, pero los síntomas son 
principalmente el resultado de la papilitis, una forma rara pero importante 
de la inflamación reumática. He visto de ello varios ejemplos, principalmente 
en mujeres, de las cuales dos habían padecido anteriormente neuritis del 
nervio facial, y todas habían tenido otras manifestaciones reumáticas. Los 
síntomas se presentaron después de haber estado las pacientes expuestas á 
la acción del frío. En algunos casos se hallaban también complicados los 
nervios que van á los músculos del globo del ojo, y respecto de ellos es 
probable que el asiento de su inflamación estuviera en la parte posterior de 
la órbita. E l nervio óptico sufre en algunos casos los efectos del traumatismo 
en las caídas de cabeza, ya sea por dislaceración en el agujero óptico, ya 
por hemorragia. 

2) E l quiasma sufre lesión casi siempre por efecto de tumores que 
proceden de sus inmediaciones, especialmente de los que salen del cuerpo 
pituitario, y algunas veces de tumores tuberculosos ó sifilíticos situados en 
la sustancia misma del quiasma ó fuera de ella, y rara vez por inflamaciones 
crónicas inmediatas que empiezan en la duramadre, y determinan el engro-
samiento de los tejidos situados alrededor de la comisura. Es otra causa 
ocasional de lesión el hidrocéfalo interno; el infandíbulum del tercer ven
trículo, distendido, ejerce presión sobre la parte media del quiasma y lo 
aplana, como observó CHESBLDEN hace siglo y medio (1). Algunas veces es 
asiento probablemente el quiasma de inflamación intersticial, cuya causa 
puede ser la gota hereditaria. Se presentan síntomas análogos en casos 
raros de atrofia tabética del nervio óptico que puede desarrollarse lenta ó 
rápidamente. Este proceso se comprende que puede ser algunas veces más 
intenso en el quiasma que en cualquier otro punto, aun en la atrofia lenta, 
y aun puede revestir en algunos casos el carácter de una inflamación secun
daria (v. Tales, t. I ) . En un caso publicado por mí sobrevino repentina
mente la pérdida característica de la visión, y lo mismo se ha observado en 
otros casos de tabes, dando lugar á sospechar una lesión vascular secunda
ria; realmente se ha observado la hemorragia intersticial (2). 

3) L a cinta óptica sufre lesiones, principalmente por efecto de tumo
res que proceden de la base del cráneo ó de la parte interna del lóbulo 
témporo-esfenoidal, y ejercen compresión sobre ella ó invaden su tejido. L a 
figura 71 representa un ejemplo de compresión ejercida de este modo, por 
más que es dudoso si la hemianopía que sufrió el paciente era producida por 
esta causa, puesto que la enfermedad empezó en el hemisferio en la inmedia
ción de la radiación óptica y la hemianopía fué uno de los primeros síntomas. 
( E l tumor cerebral está reproducido en el capítulo relativo á los Tumores 

(1) Phi l . Trans , n.0 337, pág. 281. 
(2J Para detalles de lesiones véase WILBRAND, Hemianopsie, Berlín, 1881, y HILL GRIFFITB, Med. 

Chroniole, Enero, 1887. 
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intracranianos). Cuando el tumor invade la cinta, se propaga generalmente 
también al pedúnculo, como en un caso en que un tumor de este género 
determinó primero hemianopía y luego hemiplegia (1). Son raras las lesiones 
ocasionadas en la cinta óptica por reblandecimiento ó hemorragia; alguna vez 
invade la cinta el reblandecimiento del núcleo lenticular, y se ha observado 
el reblandecimiento parcial á consecuencia de trombosis de la carótida interna. 
Algunas veces es asiento la cinta de una placa de esclerosis diseminada. 

- • 

FIG. 71.—Tumor del lóbulo témporo-esfenoidal derecho, que comprime la cinta óptica derecha, pero 
anteriormente había interceptado la radiación óptica. (Véase el capítulo sobre Tumores intra
cranianos). 

L a vía de conducción intracerebral puede sufrir lesiones por reblande
cimiento, hemorragia, tumores ó lesiones traumáticas. Estas lesiones pueden 
interesar el tálamo óptico, la parte posterior de la cápsula interna, la sus
tancia blanca del lóbulo occipital ó la corteza. 

INVESTIGACIÓN DE LAS EÜNCIGNES DEL NERVIO ÓPTICO. — Las manifesta
ciones morbosas consisten en alteraciones del fondo del ojo, y en trastornos 
de la visión ó de la acción refleja del iris bajo la influencia de la luz. Todas 
estas condiciones deben ser objeto de escrupuloso examen en cada caso; y á 
menudo es también necesario comprobar el estado de refracción del ojo,'para 
evitar que se pueda atribuir á una enfermedad de la vía óptica ó del centro 
un defecto que depende exclusivamente de un error de refracción. Este dato 
es de gran importancia, porque una desviación considerable de la refracción 
normal es suficiente por sí para determinar trastornos funcionales, dolor etc. 
que pueden inducir á sospechar la existencia de una enfermedad orgánica' 
sospecha que puede ser confirmada por el trastorno visual. No es necesario 
insistir sobre la importancia de un examen oftalmoscópico, sin el cual pudiera 
atribuirse á una afección cerebral una ambliopía cuyo origen sea puramente 
ocular, aparte de que muchos procesos cerebrales se revelan en la papila 
óptica. Y a hemos hecho mención (pág. 131) de las alteraciones más impor
tantes que se presentan en el fondo del ojo (2). E l modo de explorar la 

(1) Cent./ , med. Wiss., l8'S, n.031. 
(1) E l lector encont ra rá una minuciosa descripción de ellas en mi Medical Ophthalmosconv 

tercera edición. ^ -f^' 
E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . I I . — 19. 
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acción de la pupila será objeto de estudio en el capítulo relativo á las 
Enfermedades de los nervios del tercer par. 

E l examen de la visión comprende varios puntos, cada uno de los cuales exige 
prolija invest igación. I.0 L a agudeza de la visión para la cual se emplean carac
teres gráficos de prueba, y el resultado se expresa por un n ú m e r o quebrado cuyo 
denominador es la distancia á que puede ser leído por un ojo normal, y el numerador 
la distancia m á x i m a á que puede leerlo el paciente. 2.° L a visión de los colores, que 
puede ser explorada de dos m a n e r a s p o r el método de confusión, en el cual el 
paciente escoge entre una serie de objetos coloreados aquellos que son del mismo 
tono de color que el que se le da como muestra, y revela su defecto escogiendo colo
res que son esencialmente diferentes; b, preguntando al paciente el nombre de deter
minados colores. Este método tiene la contingencia de que el enfermo acierte por 
casualidad el nombre de un color que realmente no percibe, ó no esté familiarizado con 
los nombres de los colores. E l primer error puede ocurrir especialmente en casos de 
ceguera congéni ta d é l o s colores, en que los colores pueden parecer diferentes al en
fermo, estando asociados en l a imaginac ión con ciertos nombres, aunque el enfermo 
no los percibe exactamente. E l método de nombrar los colores es, sin embargo, más 
usual en la práct ica médica que en la oftalmológica. S i se sabe que el paciente tenía 
anteriormente una buena visión de los colores, ó si es sólo un ojo el enfermo, y se 
puede comparar la visión de él con la del otro, el método de nombrar los colores, da 
algunas veces datos utilizables, especialmente en relación con el carácter de la sensa
ción. 3.° Debe hacerse el examen de los campos de la visión, y si se observa a lgún 
defecto se marca gráf icamente, si es posible por medio de un per ímet ro . E l campo se 
puede comprobar de una manera aproximada colgando á la mitad de la distancia 
entre el observador y el paciente un objeto cualquiera y moviéndole de un lado á otro, 
manteniendo fijo el ojo explorado en el del observador, que puede descubrir así c u a l 
quier movimiento que haga el ojo del paciente desde el punto fijo hacia el objeto, y 
a l mismo tiempo puede tomar como tipo su propio campo visual . Para un examen 
superficial se puede emplear la mano, pero es preferible un trozo de papel blanco de 
un tercio de pulgada en cuadro, fijo al extremo un vastago de color oscuro, como un 
mango de pluma. Con un poco de cuidado se pueden hacer por este método observa
ciones muy exactas, aunque no se puede consignar el resultado con tanta precisión 
como con el per ímet ro . E n este instrumento se hace mover un objeto á lo largo de un 
cuadrante de círculo dividido en grados, y que gira sobre una de sus extremidades 
(en la que está el punto fijo), de modo que el cuadrante se puede colocar en todos 
los radios de un hemisferio en cuyo centro está el ojo del paciente. E l resultado se 
traza en un diagrama en que hay círculos concéntr icos divididos por radios con in
tervalos de 10 ó más grados. E l campo no se extiende por igual en todas direcciones, 
ha l l ándose limitado por arriba por la prominencia de las cejas, y hacia adentro por la 
de la nariz. E n los diagramas que insertaremos en las pág inas siguientes sólo se 
comprende l a parte de la escala que entra en el t é rmino medio del cuerpo normal, 
y para simplificarle, sólo se rep resen ta rán los radios y círculos hasta la distancia de 
30°, por más que para trazar los campos se emplean muchos m á s . 

A l hacer el examen d é l a visión importa tener presente que en los estados de debi
lidad funcional del sistema nervioso, como el histerismo y la neurastenia, la sensibili
dad de las partes periféricas de la retina disminuye considerablemente después de 
haber dirigido á ellos la a tención durante a lgún tiempo, de modo que el campo, aun
que sea normal, se empequeñece cuando se le examina varias veces consecutivas, 
quedando limitada la reducción á la parte examinada. Este efecto es m á s marcado 
a ú n cuando hay una reducción patológica. Esta reducc ión se produce sin duda no en 
la retina sino en el centro, porque si se examina una parte del campo durante a lgún 
tiempo y se estrecha á consecuencia del examen, se observa que igual reducción se ha 
verificado en la parte correspondiente del campo del otro ojo (1). 

(1) SGHIELE, Archivf . Augenheilk., t. X V I . 
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E n un examen completo es necesario explorar el campo para los colores, al par 
que el de lo blanco, porque pueden existir defectos respecto de los primeros aunque 
no exista ninguno respecto de lo segundo. Se pueden emplear trozos pequeños de 
papel del mismo modo que un objeto blanco. Los campos normales para los colores, 
son más pequeños que los de lo blanco, y varía para cada color; m á s allá de su l ími te 
se puede ver aún el objeto, pero aparece gris en vez de coloreado. Los campos para el 
rojo y verde son los m á s pequeños y los que sufren m á s reducción en los estados mor
bosos; y por eso no es necesario generalmente examinar más que estos campos. S i se 
ha perdido la facultad de distinguir los objeíos en una parte cualquiera del campo, 
conviene comprobar si es perceptible todavía la impres ión de la luz en la región a m -
bliópica (1). 

SÍNTOMAS. —JSfdfvio óptico. —Una. enfermedad del nervio óptico per
turba ó impide la visión en un ojo, y disminuye la acción refleja de la 
pupila en proporción al trastorno visual. E l aspecto oftalmoscópico puede 
ser normal al principio, pero si la lesión es considerable la papila óptica pasa 
lentamente al estado de atroña. Esta es \a atrofia secundaria así llamada 

para distinguirla de la atrofia consecutiva que 
sigue á la papilitis. Cuando el nervio está ata
cado de inflamación no es raro que se perciba 
dentro del ojo una ligera neuritis, pero es de
masiado insignificante para poder atribuirle el 
trastorno visual. Éste afecta á la agudeza de la 
visión y por lo general también el campo visual. 
E s frecuente que el campo visual sufra una 
contracción concéntrica, porque la capa perifé
rica del nervio, próxima al agujero óptico, es 
la más perjudicada por el proceso que empieza 
fuera de ella. No es raro que la reducción sea 
irregular, como en la fig. 72, que representa 
uno de los casos de neuritis reumática mencio
nados en la pág. 144). En los otros la pérdida 

de la visión fué absoluta y permanente. E n todos sobrevino lentamente una 
atroña visible del nervio, sin papilitis apreciable. Es mucho menos frecuente 
un defecto central, y depende de lo que se ha llamado neuritis ax ia l , 
inflamación (ó degeneración) del centro del nervio. Las ñbras interesadas 
ocupan sólo el centro del nervio en la parte posterior de la órbita; más hacia 
delante van á la superficie (ó cerca) del lado temporal. Esta forma se 
observa en la ambliopia por el talaco, y algunas veces complica las enfer
medades degenerativas del cerebro, pero rigurosamente hablando, no es 
consecuencia de ellas. 

Quiasma—El síntoma característico de las.enfermedade es la hemiano-
pia temporal, ó pérdida de la mitad externa de cada campo visual ó de 
parte de esta mitad. Esta hemianopía temporal (representada en las figu
ras 73, 74 y 75), es el síntoma usual, porque el proceso morboso que 

(1) Se ha afirmado recientemente que la recepción de la luz depende de un centro diferente dei 
de la percepción de la forma (WILBRAND). NO está demostrado aún que sea así , pero es de desear 
que se hagan nuevas observaciones sobre este punto. 

FIG. 72.—Limitación del campo de
recho, m á s considerable en su 
mitad derecha; ocasionada por 
neuritis orbitaria; invasión agu
da con parál is is de los músculos 
oculares; papila normal; ulterior 
curación de los músculos y atro
fia lenta de la papila. 
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lesiona el quiasma obra principalmente sobre su porción central, y afecta á 
las fibras que cruzan de la mitad nasal de cada retina. E n muchos casos, 
sin embargo, no queda limitada la influencia morbosa á la porción central, 
sino que invade un lado de la comisura ó una cinta inmediatamente detrás 

F i a . 73.—Hemianopía temporal; invasión gradual; ningún otro s íntoma. No progresiva. 

de la comisura, ó menos frecuentemente un nervio óptico delante de ella. 
En ambos casos el resultado es el mismo. E n el lado hacia el cual se 

. FIG. 74.—Hemianopía temporal sin otros s ín tomas que alguna cefalalgia; problamente tumor de la 
hipófisis del cerebro 

extiende el proceso morboso invade las fibras que no cruzan, y el ojo corres
pondiente queda completamente ciego, al paso que en el otro queda la pér-

1 
l í t á 

• 

8 

FIG. 75.—Hemianopía temporal con reducción concéntr ica del hemi-campo subsistente mayor en el 
ojo derecho. E n éste quedó en último término completamente extinguida la visión, pero en el i z 
quierdo se mantiene estacionario merced al tratamiento que estuvo basado en la presunción de 
que el proceso era una inflamación crónica en el quiasma. 

dida limitada al medio campo temporal. Con frecuencia acaba por padecer 
todo el quiasma, y entonces el trastorno visual recorre todos los períodos 
antes mencionados hasta llegar á la completa pérdida de la visión en ambos 
ojos. 

E l más raro de todos los síntomas de las enfermedades del quiasma es 
la hemianopía nasal. Puede ser resultado solamente de una lesión que invade 
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los dos lados del quiasma, y deja intacta la porción central (influencia 
externa bilateral ó afección intersticial simétrica). Se la lia visto ocasionado 
por la presión ejercida por las carótidas osificadas (KNAPP). En la atrofia 
tabética, las alteraciones parecen ser más considerables en el quiasma que 
en ningún otro punto, y puede dar origen á la hemianopía nasal é irregular. 
E l único caso que he tenido ocasión de observar era de esta forma. E n un 
ojo había una pérdida completa del cuadrante nasal inferior, y en el otro 
una ambliopía bien definida de situación correspondiente (fig. 76). E n la 

FIG. 76.—Hemianopía nasal parcial en un caso de atrofia del nervio óptico. L a pérdida no era com
pleta en el campo izquierdo; en el derecho la sombra m á s oscura indica la pérdida completa. 

forma ordinaria de hemianopía temporal rara vez es exactamente vertical la 
línea divisoria. L a pérdida visual se corresponde exactamente algunas veces 
en los dos ojos, pero más frecuentemente hay alguna diferencia entre los 
dos campos. L a correspondencia exacta depende de la posición rigurosa
mente central, que rara vez existe en los procesos que causan el defecto 
visual. Algunas veces la línea divisoria pasa, sin duda, por el punto fijo, como 
en la figura 74; en otros casos diverge hacia el lado temporal de dicho 
punto, dejando alrededor de él una zona pequeña de semivisión. L a diferen
cia depende probablemente de variaciones individuales en el cruzamiento. 
En algunas personas van fibras desde la región macular á las dos porciones 
del nervio, la cruzada y la directa (v. hemianopía lateral). En la mayoría de 
los casos no hay contracción periférica de los hemicampos subsistentes. 
Cuando esta contracción existe es debida á que la inflamación alcanza á la 
capa periférica de los nervios ópticos delante del quiasma. L a abolición 
visual abarca en la hemianopía temporal todas las formas de la visión, la 
pérdida de la visión de los colores tiene el mismo límite que la de la visión 
de la luz. 

E l modo de presentarse la hemianopía temporal depende de la naturaleza 
del proceso morboso que la determina, y de aquí se deduce una división de 
tres variedades causales: 1.° compresión externa, como la que determina un 
tumor progresivo, ó una distensión intersticial del tercer ventrículo; 2.° in 
flamación intersticial de carácter primario; 3.° atrofia tabética con procesos 
Secundarios en el cruzamiento. L a distinción de las clases primera y segun
da es á menudo difícil, porque ambas van á veces acompañadas de cefalal
gia y sólo el curso de la afección puede dar á conocer su naturaleza. L a sus
pensión permanente del proceso á beneficio de un tratamiento basado en la 
hipótesis de una inflamación, justifica el diagnóstico de este proceso mor-
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boso. E n todas las formas, la invasión es por lo común gradual, alguna vez 
rápida, y rarísima vez verdaderamente repentina; ya hemos indicado la 
significación de estas variaciones. 

Las asociaciones de la hemianopía temporal varían según su causa. 
Cuando la enfermedad primaria reside fuera del quiasma es frecuente la 
parálisis de alguno de los nervios motores adyacentes á los músculos del 
globo ocular. Cuando un tumor alcanza grandes dimensiones pueden hallarse 
interesados otros tejidos. Rara vez, más rara vez de lo que podía esperarse, 
es la neuritis óptica un efecto de la misma causa de la hemianopía,. pero la 
hemianopía sucede alguna vez á la neuritis óptica, cuando la comisura sufre 
la compresión ejercida por el tercer ventrículo distendido, y la causa de 
ambos síntomas es un tumor situado debajo del tentorium. Un hombre que 
sufría un tumor estacionario, probablemente sifilítico, y síntomas de derra
me interno, tuvo ambliopía considerable á consecuencia de neuritis óptica 
que había terminado en atrofia; en este estado se desarrolló gradualmente 
una hemianopía temporal, y por último quedó total y permanentemente ciego 
sin alteración alguna en el estado del fondo del ojo. 

E l curso de la hemianopía temporal depende necesariamente del de la 
causa que la determina. Como hemos visto, puede llegar hasta la ceguera 
completa; la pérdida del hemi-campo subsistente de un ojo, puede dejar 
reducido el paciente á sólo la mitad nasal del otro campo durante el curso 
ulterior de la lesión intracranial hasta la funesta terminación que lleva 
generalmente en pos de sí una enfermedad progresiva. L a pérdida antes 
mencionada precede algunas veces al estacionamiento en casos debidos 
notoriamente á una infamación primaria. L a lesión puede adquirir incre
mento por efecto de la contracción cicatricial del tejido inflamatorio. E n 
tales casos los síntomas no son incesantemente progresivos, pero es raro 
que se obtenga una mejoría considerable. Aunque la lesión más probable es 
la inflamación intersticial, nada sabemos de su verdadera naturaleza en 
tales casos. Se concibe que un tumor procedente de la hipófisis del cerebror 
puede dejar de crecer algunas veces. 

Cinta óptica y hemisferios. L a pérdida de la visión á consecuencia de 

FIG. r37. —Hemianopía derecha; invasión repentina con hemiplegia derecha y hemianestesia que des
aparecen en pocos días , quedando como único s íntoma permanente la hemianopía . 

una enfermedad de la vía óptica detrás del quiasma, Jiemiano'pia Tiomó-
nima, depende de la disposición anatómica antes descrita. Hay en estos 
casos una interceptación de las impresiones procedentes del lado de cada 
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retina correspondiente al lado de la lesión, y de aquí que haya pérdida de la 
visión en la mitad opuesta de cada campo. 

L a abolición es igualmente frecuente en el lado derecho que en el 
izquierdo. De los casos coleccionados por WILDBRANT en ochenta era en el 
lado derecho y en setenta y cuatro en el izquierdo. L a semiceguera varía 
en su extensión. E n casos de hemianopía completa, llega hasta la línea 
media vertical (fig. 77), pero el carácter preciso de la línea divisoria varía 
considerablemente en sus pequeños detalles. La primera diferencia impor
tante es que en algunos casos la línea pasa, al parecer, por el punto de 
fijación, al paso que más frecuentemente (como en la mayoría de los casos 
representados en las figuras) el punto de fijación (1) está incluido en la 
mitad que conserva visión (2). L a línea de división ocupa á veces el meri
diano vertical arriba y abajo, pero á unos 8 ó 10° del punto de fijación se 
desvía y da vuelta alrededor de este punto y á igual distancia por debajo 
vuelve á tomar la línea media (fig. 77). L a divergencia se realiza algunas 

FIG. TS. -Hemianopía izquierda, en el caso de tumor cerebral representado en la pág. 145, pero debido 
problablemente, no á la compresión ejercida sobre la cinta, sino á la interceptación de la radia
ción óptica. 

veces á alguna distancia por encima del punto de fijación (fig. 78). L a zona 
así circuida varía de 3 á 4o á 10 y hasta 15° de radio. E n otros casos con
tinúa la línea en el meridiano, y pasa, al parecer, por el mismo punto fijo. 
Rara vez parece pasar por el punto de fijación en un ojo y más allá de él 
en el otro. E n un tercer grupo diverge la línea del meridiano y cuando llega 
cerca del nivel del punto de fijación se inclina hacia él y llega hasta á tocarlo 
haciendo un ángulo entrante en el perfil de la mitad que conserva la visión 
(fig. 79). Esta importante diferencia, división ostensible por el punto fijo, ó 
inclusión de este punto en la mitad en que se conserva la visión, no depende 
del punto en que está situado de la lesión; una y otra forma pueden presen
tarse en casos de hemianopía dependiente de lesión de la cinta, del tálamo ó 
del hemisferio, y ya hemos visto que una y otra forma se presentan también 
en casos de hemianopía temporal ocasionada por enfermedad del quiasma. 
L a diferencia sólo puede explicarse por variaciones individuales en el cruza
miento de los nervios. L a inclusión de la región central en la mitad en que 
se conserva la visión, ocurre igualmente en la hemianopía látero-derecha que 

(1) L a región que rodea al punto de fijación recibe su riego de la región central de la retina 
que rodea á la mácula lútea. 

(2) WILBRAND observó que de cincuenta casos en que estaba especificado el punto la l ínea pasa
ba por el punto de fijación en veintitrés y á un lado de él en treinta y tres. (Véanse las observaciones 
en la pág. 153). 
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en la látero-izquierda. Debe depender, por consiguiente, del paso de fibras 
desde la región macular á ambas cintas ópticas y á ambos hemisferios, en 
términos de que esta región no quede ciega por la enfermedad de una ú 
otra de las cintas ópticas ( 1 ) . 

Puesto que la distancia á que pasa la línea divisoria del punto de fija
ción varía en los diferentes individuos, es claro que ha de existir una varia
ción correlativa en la magnitud de la zona central de donde proceden las 
fibras que van á ambas cintas ópticas. Esta zona es muy pequeña cuando la 
línea pasa cerca del punto de fijación, y si pasa por el mismo punto de fija
ción, entonces no hay doble paso de fibras centrales, sino una división de 
éstas como de las que proceden del resto de la retina. Eecientes y minucio-

FIG. 79.—Hemianopía izquierda; invasión repentina; ningún otro s íntoma. E n el ojo derecho la abo
lición se extiende hasta el punto fijo; pero el enfermo señaló la línea vertical de la figura peque
ña como límite de la ceguera cuando estaba fijo el punto central. 

sas observaciones nos han inducido á dudar si la línea divisoria pasa alguna 
vez en realidad por el punto de fijación. Cuando parecía ser así, determi
nando el campo con un perímetro y haciendo un examen más minucioso, he 
observado que la línea pasaba un poco á un lado del verdadero punto de 
fijación, y no por el punto mismo. En el campo derecho, representado en la 
fig. 79, por ejemplo, la pérdida de la visión, según el perímetro, parecía 
extenderse exactamente hasta el punto fijo, pero cuando el paciente se fijaba 
en un punto pequeño, se observaba que el área de visión se extendía más 
allá de él, como demuestra el diagrama pequeño. Si así es, las variaciones 
individuales dependerán simplemente de diferencias en el área de donde 
proceden las fibras que van á ambas cintas ópticas, y la diferencia que pare
cía de forma se reduce á una diferencia de grado. 

Igual origen tienen probablemente otras diferencias que se observan en 
la línea divisoria. En la mayoría de los casos es algo irregular y en algunos 
es oblicua por arriba y por abajo. L a desviación puede ser hacia un lado por 
arriba y hacia otro por abajo, de modo que la dirección general de la divi
sión es la misma, y puede ser exactamente igual en ambos ojos (1). Otra 

(1) Se ha asegurado que este paso está demostrado por el hecho de haberse descubierto fibras 
degeneradas en las dos cintas ópt icas en casos de neuritis axial con pérdida central de la visión. 
Pero estas fibras se hubieran podido encontrar lo mismo si hubiese existido en aquel caso una di
visión exacta por la mácula ; la abolición central se extiende siempre á m á s distancia de la mácula 
que el arco de visión subsistente en la hemianopía . Probablemente no podría seguirse el paso de 
fibras desde cada lado de la mácula á cada una de las cintas ópt icas . 

(2) L a figura 15 de mi Diagnosis of Diseases ofthe Brain, representa un ejemplo bien marcado 
de esta oblicuidad. 
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diferencia en la línea divisoria es debida también, probablemente, á la dispo
sición anatómica. La línea es generalmente brusca, y la visión, perfecta, se 
convierte repentinamente en ceguera. Algunas veces, no obstante, limite la 
mitad ciega una tira estrecha de visión confusa. Esta zona debe ser efecto 
de que algunas fibras procedentes de la zona media van por la cinta al 
mismo lado; estas fibras no son bastante numerosas para dar la visión 
distinta de la región macular, pero son suficientes para sostener alguna 
visión en la zona intermedia (1). No existe relación alguna entre la exis
tencia de una zona ambliópica y el sitio de la lesión (2). Todas estas 
variaciones, y algunas pequeñas diferencias que se observan á veces entre los 
dos campos, deben depender de diferencias individuales en el carácter del 
cruzamiento. Cuando la hemianopía es incompleta, la irregularidad del con
torno debe ser atribuida á la extensión de la lesión. 

FÍG. 80. Hemianopía parcial izquierda que comprende el cuadrante inferior. Los campos se tomaron 
diez anos después de la invasión. L a hemianopía era completa al principio, 3 a c o ^ a ñ a d a 
de hemianestesia izquierda (inclusos los sentidos especiales), ligera hemiple^i ly n e u r ü S ó X a 
L a les.on era probablemente un goma sifilítico próximo á la parte posterior i l í á l a m o derecho * 
(Una gráfica tomada diez anos después que ésta reveló precisamente el mismo defecto?. 

L a hemianopía no siempre es completa. Á veces sólo está perdida una 
parte de un hemi-campo, pero es deficiente la misma parte del campo en los 
dos ojos. E l cuadrante inferior queda privado de visión con más frecuencia 
que el superior (3). La abolición es algunas veces parcial desde el princi
pio, pero más frecuentemente, como en este caso, la hemianopía es completa 
al principio, y luego se restablece la visión en alguna parte de la mitad 
afecta, continuando privada de ella otra parte. L a abolición puede exten
derse hasta la inmediación del punto de fijación, ó quedar limitada en los 
casos leves á la parte periférica del campo (flg. 81). Esta abolición' parcial 
depende de la extensión parcial de la enfermedad de la vía conductriz ó del 
centro. Es muy rara en las enfermedades de la cinta óptica, en que todas 
las fibras están muy próximas entre sí, pero se ha observado en un caso de 
reblandecimiento parcial (MAECHAND). E n el caso representado en la fig. 80, 

(1) HIRSCHBERG, NageVs Jahresber., 1876, pág. 
(2) WILBRAND, Ueber Hemianopsie, pág. 160. (Véase el caso de DÉLEPINE pá<. 21) 

n f f f _ . caso representado en la flg. 80, y en otro representado en la obra Diagnosis o f D iñases 
ofthe Bram, en que el defecto ocupaba un cuadrante, éste era el inferior v la hemianon a Z.t t 
izquierda L a s es tadís t icas de WILBBAND dan el resultado s i g u i e r V e m i a n o T a zTuierd 
drante inferior en veinticinco casos, y superior en cinco; hemianopía derecha, c u adran te r f e r i o r t r e ¡ 
y superior cinco; diferencia d^na de atención. Htm ha referido un caso ^ m . . Journ S 
Enero, 1887) en que el defecto de la visión ocupaba el cuadrante inferior del campo i z q u í r t v el 
veló f TT0: (Parte P e / i f é r i ^ ) / ^ b i é n del campo izquierdo en ambos l a d o ^ L autopsia re 
velo la atrofia de la parte inferior del cuneus derecho. autopsia re-

E N F . D E L S I S T E M A N E R t l O S O . T . I I . — 20. 
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la hemianopía parcial era probablemente el resultado de una enfermedad del 
tálamo óptico ó de la irradiación óptica cerca de la cápsula interna, que 
estaba interesada. L a hemianopía parcial depende con frecuencia de una 
lesión del lóbulo occipital, y se supone que el defecto ocupa el cuadrante 
superior ó el inferior según que la enfermedad ocupa las partes superior o 
inferior del cuneus. 

L a agudeza de la visión central está disminuida con frecuencia en la 

FIG. 81.—Hemianopía derecha parcial, que ocupa sólo la periferia del hemi-campo. 

hemianopía, aún cuando el punto de fijación quede incluido en el hemi-campo 
que conserva la visión. E n efecto, según ha indicado WILBRANT, debe 
existir siempre en tales casos algo de ambliopia central; si por las dos cintas 
ópticas pasan fibras procedentes de la región macular, la lesión de las que 

FIG 82 - H e m i a n o p í a izquierda con una gran reducción de los hemi-campos que conservan la visión, 
a c o m p a ñ a d a de hemiplegia izquierda y convulsiones látero-izquierdas recurrentes. Los s ín to
mas subsisten aún al cabo de más de doce anos. 

pasan por una de las cintas ha de disminuir la visión. De noventa y tres 
casos recogidos por él, sólo se menciona la ambliopia central en cincuenta y 
tres, y en algunos de ellos existían alteraciones oftalmoscópicas. Los casos 
que he examinado minuciosamente demuestran, que cuando se practica una 
exploración escrupulosa se llega á descubrir alguna disminución de la agu
deza visual, aunque el examen superficial no hubiera revelado defecto 
alguno (1). E s , sin embargo, tan considerable el número de fibras que se 
distribuye en la región macular, que la pérdida hasta de una mitad de ellas 
puede no producir más que un ligero defecto. 

E n muchos casos de hemianopía los medios campos normales tienen su 
extensión periférica normal. En otros casos sufren alguna reducción perifé-

(1) Naturalmente hay que tener en cuenta la posibilidad de que la agudeza visual no fuese normal 
antes de la invasión de la hemianopía . 
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rica, pequeña ó grande, aunque no exista lesión alguna periférica, como una 
neuritis óptica, á que poder atribuirla. Esta reducción no ha sido objeto de 
la atención que merece. E l medio campo es más pequeño, por lo general, en 
el ojo del lado á que corresponde la hemianopía, esto es, del lado opuesto 
al de la lesión, pero como este es siempre el mediocampo nasal, la reducción 
periférica puede no parecer tan grande como en la mitad temporal del otro 
ojo, que es más extensa. Se ha supuesto dependiente la reducción de una 
lesión de la radiación óptica cerca del tálamo (WILBRANDT), pero puede 
faltar aún en enfermedades de la corteza occipital (1). 

Hemianopía del color.—En la hemianopía ordinaria la hemianopía del 
color corresponde á la del blanco. Si existe, por consiguiente, una limita
ción del medio campo para el blanco, los campos de los colores están también 
proporcionalmente reducidos de tamaño. Es un hecho notable que puede 
haber hemianopía para los colores no habiéndola para lo blanco (hemiacro-
matopía). No existe alteración alguna en el campo para la visión de los 
objetos, pero tan pronto como se pasa la línea vertical todos los colores 
aparecen grises. Se han referido muchos casos de este notable defecto (2) y 
tal vez se hubiera encontrado más si se hubiera explorado el campo de los 
colores á la cabecera del enfermo en todos los casos de afecciones del cere
bro. L a línea divisoria pasa generalmente, al parecer, por el punto de fija
ción. Este síntoma depende probablemente de la lesión de una parte del 
lóbulo occipital, y demuestra la existencia de un centro separado para la 
visión de los colores, pero nos es desconocida todavía la situación de este 
centro; WILBRANDT supone que está en alguna parte de la corteza occipital 
delante de la región apicial, y que las impresiones pasan por ésta para llegar 
al centro de visión del color, puesto que las enfermedades del ápice deter
minan hemianopía completa. 

Salvo las dos excepciones que se acaban de mencionar, limitación de los 
hemi-campos en que se conserva la visión y pérdida aislada de la visión de 
los colores, no se conocen diferencias de carácter de la hemianopía que 
dependan de diversidad de situación de la enfermedad del nervio óptico 
detrás del quiasma. 

L a hemianopía lateral doble, cuando es completa, implica la pérdida 
total de la visión. Se sabe que es el resultado de lesiones sucesivas de los 
dos lóbulos occipitales, en virtud de las cuales se convierte en amaurosis 
completa por efecto del segundo ataque, la hemianopía izquierda ocasionada 
por el primero (3). Se ha referido un caso notable de ceguera completa de 

(1) Caso de CURSCHMANN, Cen í . / . Augenh., ISIS, pág. 181. 
(2) BJERRUM, Cent.f. Augenheilk., 1881, pág. 471; SAMELSOHN, Cent. f. med.Wiss., 1881, n ú m s . 47 

y 50; EPERON, A r c / i . d'Op/ií/i., 1884, pág. 356; CHARPENTIER, De la visión, etc., Thése de P a r í s , 1887; 
SWANZY, l'rans Oph. Soc, vol. 111, pág. 185. E l caso de SWANZY era singularmente notable porque 
había en él una reducción de la parte superior del campo para lo blanco en el lado en que estaba 
perdida la visión del color, lo cual indica que el centro de los colores es adyacente á aquella parte 
del centro hemi-visual en que está representado el cuadrante superior. Los hemi-campos que con
servaban la visión de los colores estaban muy disminuidos, y aparece de la gráfica qué habia una 
ligera l imitación en la del blanco. 

(3) Casos referidos por NOTHNAGEL (Topische Diag. des Géhirnkr, pág. 389); CALMEIL, (Mal, de 
Cerv., vol. I I , pág. 411); N . MOORE (St. Barth. Hosp. Rep., vol. X V , 1879); CHVOSTEK (Oest. ZeitschrifU 
and '>Virchow'ls Jahresb., 1872, vol. I I , pág. 49). 
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los colores con invasión apoplectiforme. La agudeza y los campos visuales 
eran normales. Se restableció alguna visión de los colores, pero subsistió 
una ceguera completa para el rojo y el verde (1). 

En la hemianopía lateral no se percibe en el primer período signo oftal-
moscópico alguno. Pueden coexistir alteraciones del fondo del ojo á consecuen
cia, ya de la naturaleza de la lesión cerebral (como papilitis en caso de 
tumor), ó bien de estados morbosos concomitantes (como retinitis albuminúrica 
en la hemorragia cerebral). Al cabo de algunos meses ó de algunos años se 
perciben á veces ligeras alteraciones atróficas. Algunos suponen que se 
puede observar palidez de las papilas en la mitad correspondiente á la he
mianopía. Yo no he conseguido reconocerlo por mí mismo, pero he visto la 
papila del lado en que estaba perdido el hemi-campo temporal ligeramente 
más pálida que la del otro. Esta diferencia se explica por el hecho de ser 
el área del campo perdido mayor en este ojo que en el otro, y hallarse pri
vadas de funcionar un número mayor de fibras. 

L a hemianopía lateral que ha durado algunas semanas de una manera 
completa, rara vez desaparece del todo, y á veces queda permanente con 
alguna ligera disminución. SEGUIN la ha visto durar por espacio de veinti
trés años (2). Al disminuir una hemianopía completa puede hacerlo desde 
el centro á la periferia, dejando una pérdida visual periférica y simétrica, 
como en la fig. 81, ó bien de arriba hacia abajo hasta dejar reducida la 
pérdida de visión á un cuadrante. Rara vez aclara desde la periferia, en 
términos de dejar escotomas simétricos que tienen una extremidad en la 
región central (3). 

L a hemianopía puede pasar inadvertida para el paciente durante mucho 
tiempo, ó si nota alguna alteración en la visión puede creer que ha perdido 
la vista de un ojo. E l defecto puede pasar inadvertido muy fácilmente cuan
do queda libre una zona considerable alrededor del punto de fijación, y se 
halla por consiguiente poco perjudicada la visión central. En un caso no sé 
descubrió la pérdida de la visión hasta que la enfermera manifestó que el 
paciente nunca comía las patatas que se le colocaban en un lado determinado 
del plato. Los enfermos hemianópicos, cuando las circunstancias requieren 
un extenso campo de visión, inclinan la cabeza hacia el lado ciego, para 
poner los objetos más cerca del centro de la porción de campo en que se 
conserva la visión. E l defecto puede ser causa de accidentes, especialmente 
en aquellas personas que están ajenas de que lo padecen. 

L a hemianopía lateral va frecuentemente acompañada de otros síntomas 
de lesión orgánica del cerebro. L a más frecuente de ellas es la hemiplegia, 
transitoria ó permanente, y existe por lo menos en la mitad de los casos (4). 

(1) STEFFEN, Ar -c / i . / . Ojo/i</i , X X V 1 I , 1881. 
(2) Journal of Nervous and Mental Díseases, Enero, 1886. 
(3) Véase un caso publicado por LANG y FITZGERALD, Trans. Oph. Soc, vol. I I , pág 231, donde se 

encuentran referencias á otros casos. 
(4) L a proporción de los casos publicados es de un tercio (59 de 154 casos recogidos por W I L -

BRAND), pero es seguramente inferior á la verdadera. L a mayor prolijidad con que se hace ahora el 
examen de los casos revela la existencia de la hemianopía en tantos casos de hemiplegia que no da 
motivo á la publicación del caso, á menos de que se le complete con la autopsia, y aun así pasa rá 
inadvertida probablemente en muchos casos. 
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L a parálisis ocupa siempre el mismo lado de la ceguera cuando son las dos 
resultado de una sola lesión; el paciente no puede ver hacia el lado que no 
puede mover. Es también una complicación posible la hemianestesia, y en 
los casos de parálisis del lado derecho se observan alteraciones del lenguaje. 
L a significación de estas asociaciones se estudiarán en el capítulo sobre 
Localizaciones cerebrales. 

Como síntoma transitorio, que sólo existe durante el primer periodo de 
la enfermedad, se presenta con frecuencia la hemianopía en varias lesiones 
de un hemisferio cerebral, especialmente en la hemorragia cerebral. Si el 
observador acerca bruscamente su dedo al ojo del enfermo, primero por un 
lado y luego por el otro, observará que al acercarle por el lado sano habrá 
una contracción refleja del músculo orbicular, y no se efectuará esta contrac
ción al acercarlo por el lado de la hemiplegia. Esto parece indicar que exis
te un defecto hemianópico, como parte de la perturbación inicial de las fun
ciones del hemisferio afecto, por más que, luego que el enfermo se ha 
repuesto hasta el punto de poderlo someter á un examen del campo visual, 
no se pueda descubrir defecto alguno, ni exista ya la diferencia de acción 
refleja. , , „ , 

L a hemianopía funcional transitoria es frecuente como parte de los fenó
menos de la hemicránea, y como otras manifestaciones de esta enfermedad, 
aparece algunas veces como síntoma aislado, aparte de la cefalalgia. E s 
notable que la hemianopía se presenta muy rara vez como parte de los tras
tornos funcionales del histerismo, en que tan frecuentes son otros trastornos 
visuales de que nos ocuparemos á continuación. Se han referido algunos 
casos de hemianopía histérica (1) pero entre un extenso número de casos de 
hemianopía que he tenido ocasión de observar, uno solo tenía, tal vez, origen 
histérico. 

Rara vez se observa la hemianopía oblicua y la horizontal, y reclaman 
ulterior estudio. Y a hemos dicho que la línea divisoria de la hemianopía 
lateral puede inclinarse hacia un lado por arriba y hacia el opuesto por 
abajo, á consecuencia sin duda de una particularidad individual en el cruza
miento. Se comprende que una desviación de este género da origen alguna 
vez á una hemianopía que con razón pueda llamarse oblicua. Es muy rara 
la hemianopía en que la línea divisoria es horizontal quedando privadas de 
visión la mitad superior ó la inferior (2). Puede simular este estado una 
lesión simétrica de los nervios ópticos, y también puede ser un compuesto 
de una hemianopía parcial doble, en que esté perdida la visión en los dos 
cuadrantes inferiores. Del mismo modo puede producirse la pérdida de la 
visión del cuadrante inferior en un lado, y del cuadrante superior en el otro 
(WILEKAND). 

Se ha atribuido importancia á la diferencia, ya mencionada, entre los 

(1) BONNEFOY (Trouhl. de la Vision de Vhtjstérie, Thése de París , 1874̂  refiere algunos casos ob
servados en la Salpetriere. E l DR. JAMES ANDERSON (Ophth.Bev., Agosto 1885) ha publicado un caso 
en que, coincidiendo con s ín tomas indubitables de histerismo, existía una ceguera completa de las 
mitades inferiores de los campos con contracción en la parte superior y lado interno 

(2) ANDERSON ha publicado un caso de pérdida de la visión de la mitad inferior de los dos cam
pos. Med. Times and Gazette, 1885, n.0 1842. 
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casos en que los hemi-campos ciegos aparecen al enfermo simplemente vacíos 
ó marcadamente negros, esto es, si existe ó no en ellos una sensación de 
falta completa de luz. Esta diferencia depende probablemente del estado de 
los centros visuales de la corteza cerebral, especialmente del del centro supe
rior. E n el caso de hemianopía temporal representado en la fig. 73, el 
paciente, médico práctico, describía la mitad ciega como de aspecto, no 
negro, sino á manera de una niebla, pero nunca pudo distinguir en ella una 
luz. 

E s una tercera forma de defecto visual de las enfermedades cerebrales 
la llamada amMiopia cruzada (pág. 24). Existe en estos casos enturbia
miento de la visión del ojo opuesto al de la lesión cerebral, y el examen de 
los campos visuales da á conocer que éstos están concéntricamente reducidos 
de tamaño, en grado variable en los diferentes casos. Algunas veces están 
reducidos á un área pequeña que sólo se extiende precisamente hasta más 

FIG. 83.—Reducción concéntr ica de los campos de la visión, mayor (con ambliopía considerable) en 
el ojo izquierdo, acompañado de hemianestesia izquierda y ligera hemiplegia; invasión repentina. 
L a paciente era una mujer de sesenta años . 

allá de) punto ciego, como unos 20° alrededor del punto de fijación. Los 
campos de los colores también están reducidos, y desaparecen totalmente 
cuando es considerable la disminución para el blanco. E l paciente no se 
queja del otro ojo, pero si se le examina se encuentra también una reducción 
de su campo semejante á la del otro, pero en grado mucho menor, y sin 
llegar nunca á la pérdida completa del campo de los colores, ni aún para el 
rojo. 

Esta forma de defecto visual es análoga al que se presenta con frecuen
cia en el histerismo asociado á la hemianestesia. Los testimonios anátomo-
patológicos que poseemos respecto al sitio del proceso morboso son muy 
escasos, pero son los suficientes para que se acepte como muy probable que 
el síntoma en cuestión depende de una lesión de la corteza de la parte infe
rior y posterior del lóbulo parietal, circunvoluciones supramarginal y angu
lar. E n los pocos casos de este género que han terminado funestamente, la 
enfermedad había ocupado esta región (pág. 22), al paso que no se ha visto 
determinado este síntoma por lesiones del lóbulo occipital, del temporal, del 
parietal superior, ni del parietal ascendente. Las observaciones de los casos 
morbosos autorizan á afirmar como hechos probables: 1.° que en este centro 
están representados, en corto grado el ojo del mismo lado, y en grado prin
cipal el del lado opuesto; 2.° que la enfermedad parcial deprime la función 
del centro lo mismo que la total, y no determina la pérdida parcial de una 
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parte del campo de la visión; 3.° que el centro del hemisferio opuesto puede 
suplir en un grado considerable, al que esté destruido, puesto que la altera
ción disminuye generalmente al cabo de algún tiempo. L a destrucción com
pleta de este centro no ocasiona la pérdida completa de la visión del ojo 
opuesto; siempre subsiste alguna visión y un campo pequeño, gracias, sin 
duda, á la representación de este ojo en el otro hemisferio, esto es, en el 
hemisferio del mismo lado á que corresponde el ojo. La lesión de esta región, 
sin embargo, rara vez es completa, porque su riego sanguíneo procede á la 
vez de la arteria cerebral media y de la cerebral posterior. Cada uno de los 
centros visuales superiores ha de estar, por consiguiente, en comunicación con 
los dos lóbulos occipitales; y la comunicación con el del hemisferio opuesto 
debe hacerse por fibras del cuerpo calloso. 

E n la teoría que hemos aventurado para darnos razón de la ambliopía 
cruzada, podemos encontrar una explicación de 
la reducción concéntrica de los hemi-campos 
subsistentes, observada en la hemianopía. Si 
la enfermedad occipital, que causa la hemi-ce-
guera, se extiende hacia adelante hasta el 
centro visual superior, los hemi-campos en que 
se conserva la visión se reducirá concéntrica
mente en proporción á la lesión que sufre dicho 
centro, al paso que si el centro superior queda 
completamente destruido, el hemi-campo del 
ojo opuesto quedará reducido á pequeñísimas 
dimensiones, puesto que la visión queda exclu
sivamente á cargo del otro hemisferio. E s posi
ble que ejerciera el mismo efecto una lesión de la sustancia blanca debajo de 
esta región. Necesitamos mayor número de hechos antes de dar una opinión 
digna de crédito respecto á la causa ó causas de esta contracción concéntrica, 
pero la hipótesis anunciada tiene en su apoyo el hecho de que la reducción 
del hemi-campo es á menudo mucho menor en el ojo del lado de la lesión que 
en el otro, precisamente lo mismo que sucede con la contracción de todo el 
campo visual cuando es el centro visual superior el único enfermo. E n los 
casos de hemianopía que yo he visto, en que los campos estaban reducidos 
sin enfermedad periférica del nervio, y existían, además, otros síntomas de 
localización, estos síntomas indicaban la existencia de enfermedad de la cor
teza. E n el caso representado en la fig. 82, por ejemplo, la hemiplegia iba 
asociada á la hemianopía y acompañada de convulsiones en los miembros 
paralizados, que empezaron localmente y repitieron durante muchos años; 
signo cierto de una lesión cortical. Son pocas las observaciones publicadas 
sobre este punto, pero las que hay confirman la opinión antes expresada (2). 

(1) E l ojo derecho había sido extirpado muchos años antes. L a afección visual iba acompañada de 
hemianestesia izquierda; entorpecimiento de todos los sentidos especiales en lado izquierdo, y cefa
lalgia interna. No había síntoma alguno sospechoso de histerismo. E r a probable la sífilis. Los s ín to 
mas se desarrollaron gradualmente, y aumentaron hasta que se administró el ioduro potásico; en
tonces se contuvieron; y había disminuido visiblemente al dejar la enferma el hospital. 

(2) Así en un caso de hemianopía , referido por FORSTER (GRAEFE U. SAEMISCH'S Handbuch, t. V I I , 

FIG. 81. — Restricción concént r ica 
del campo del ojo izquierdo (acom
pañada de ambliopía) en una mu
jer de cincuenta años ( l ) . 
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Ceguera psíquica.—La última forma de los defectos visuales es el sin
gular estado conocido con el nombre de ceguera psíquica, y del cual hemos 
hecho ya breve mención. MTJNK asignó esta denominación á un estado pro
ducido por él en los perros mediante la extirpación de partes de los lóbulos 
occipitales. Los perros sometidos á esta mutilación, conservaban ostensible
mente la facultad de la visión, pero habían perdido la de reconocer la natu
raleza de los objetos, tales como el alimento que se colocaba ante su vista, 
y la de conocer á las personas con quienes hasta entonces habían vivido en 
íntima familiaridad. Un estado análogo se ha observado en algunos casos de 
enfermedad del cerebro. Sin otra alteración mental parece como que existe 
en tales casos una pérdida completa de la memoria visual; son extraños y 
desconocidos los lugares y las fisonomías más conocidas y desconocen los 

FIG. 8o.—Reducción concéntr ica de los campos, mayor en el derecho, que acompaña á una hemi-
plegia y hemianestesia derechas (completa). L a invasión fué precedida de cefalalgia y acompa
ñada de convulsión. L a paciente era una mujer joven que problablemente sufría una enfermedad 
vascular sifilítica. E l estado de los miembros paralizados era caracter ís t ico de un lesión o rgán i 
ca. Los campos se trazaron seis semanas después de la invasión. 

pacientes hasta la naturaleza de los objetos con que están en mas frecuente 
contacto (1). L a ceguera psíquica comprende necesariamente los símbolos 
verbales visuales. 

Los órganos que desempeñan las funciones abolidas en la ceguera psí
quica son, seguramente, independientes de los centros hemi-visuales, toda 
vez que la hemianopía ocasionada por enfermedad de la corteza no implica 
necesariamente esta abolición especial. Los centros que con ella se relacionan 
están situados probablemente delante de la región hemi-visual, ya sea en la 
parte anterior de los lóbulos occipitales ó bien en la parte posterior de los 
lóbulos parietales. L a última de estas suposiciones es la más probable 
(pág. 24). L a percepción de los símbolos verbales visuales está á cargo de 
tejidos situados en esta región del hemisferio izquierdo, y la abolición de 
pág. 118) y en el cual era moderada en grado la limitación periférica, la lesión abarcaba los núcleos 
caudal y lenticular, y también la corteza en un recinto pequeño de la parte anterior del lóbulo occi- . 
pital y parte posterior del gyrus angularis. E n otro caso referido por HOSCH (Klin. Monatsbl. f. 
Augenkr., 1878, pág. 2£1) en el cual era considerable la l imitación, la lesión del lóbulo occipital se 
extendía desde la inmediación de la cápsula interna hasta la sustancia gris. E n este caso existían 
además alteraciones retinianas. E n un caso publicado por WEBNICKE, de hemianopía derecha y re
ducción periférica de los campos, la lesión de la corteza occipital se extendía hasta la parte poste
rior de la circunvolución angular. (Gehirnkr, t. I I , pág. 190). E n cambio, en un caso de enfermedad 
de la sustancia blanca, referido por WESTPFAL (Charité-Annalen, t. Y]) sin contracción del campo, 
la corteza aparec ía normal. En casos, citados por CÜRSCHÍVIANN, en que no había reducción concén
trica, la lesión cortical no se extendía más allá de los límites del lóbulo occipital. (Cent f. Augenh,, 
1879, pág 181). 

(1) WILBRAND (Die Seelenblindheit, 1887; ha analizado extensamente las relaciones de estos s ín
tomas con otros procesos mentales. 
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esta función puede ser considerada, según ya hemos visto, como una ceguera 
psíquica parcial. No sabemos si puede producirse la ceguera psíquica por la 
lesión de un solo hemisferio, ó si es necesario para ocasionarla la lesión de 
ambos hemisferios. ¡Su extremada rareza es un argumento en pro de la nece
sidad de una causa bilateral, y á la misma deducción conducen los resultados 
de los experimentos practicados en animales. Guando esta perturbación es 
resultado de una enfermedad residente en un solo hemisferio (como en el 
caso representado en la pág. 26) probablemente es transitoria, pero si 
existe un defecto congénito ó una lesión previa de la región visual superior 
de un hemisferio, una enfermedad limitada de otro hemisferio puede dar 
lugar á la ceguera psíquica permanente. 

Aunque la hemianopía no implica la ceguera psíquica, estos dos síntomas 
van asociados algunas veces. E n un caso descrito por WILBEAND, la hemia
nopía izquierda incompleta iba asociada á un ligero defecto de los hemi-
campos derechos, signo indicador de una lesión de ambos hemisferios. 
BEENHBIM ha referido otro caso notable, puesto que una ceguera psíquica 
considerable y permanente (incluso ceguera verbal) iba acompañada de 
hemianopía izquierda en un hombre zurdo (1). 

A propósito de los trastornos de las funciones visuales superiores del 
cerebro, hemos de fijar la atención en la gran extensión que abarca la zona 
de la corteza que manifiestamente se relaciona con estas funciones. E n nin
guna parte del cerebro es tan grande la diferencia entre el cerebro del mono 
y el del hombre, como en la región de la circunvolución angular (en su más 
extenso sentido, pág. 9). Esta región excede por su tamaño en el hombre 
á la totalidad del cerebro del mono. 

DIAGNÓSTICO. — E l trastorno de la visión en un ojo sin afección alguna 
del otro, y con abolición de la acción de la pupila, es signo de enfermedad 
de uno de los nervios ópticos. Un escotoma central indica generalmente una 
enfermedad de las fibras del nervio, que en la parte posterior de la órbita 
ocupan el centro del tronco. L a reducción periférica del campo visual puede 
ser dependiente de la lesión de la capa periférica del nervio, y probablemente 
puede ser también efecto de un ligero grado de lesión de todas las fibras del 
nervio, que determina su máxima perturbación en la periferia de la retina 
donde la visión es normalmente más turbia, y se extingue la primera cuando 
hay una reducción general de la función. Un defecto visual limitado á un 
sector en un ojo, sólo indica lesión del nervio, considerable en intensidad, 
pero reducida en extensión. L a ambliopía con reducción concéntrica del 
campo visual, considerable en un ojo y leve en el otro, puede ser efecto de 
atrofia ó de enfermedad del centro visual superior en un hemisferio. En el 
primer caso el oftalrnoscopio revela los signos de atrofia, y está disminuida 
la acción de la pupila; en el segundo el aspecto del nervio es normal, la 

(1) BÉRNHEIM, (Revue de Méd., 1885, pág. 625). Este caso está en conformidad con la indicación 
consignada en el texto de que una enfermedad unilateral sólo determina ceguera psíquica perma
nente cuando existe un defecto en el hemisferio opuesto, por cuanto el hecho de ser zurdo es fre
cuentemente el resultado de una lesión prematura ó de una anomal ía congónita del hemisferio 
izquierdo. 

E N F . D E L S I S T E M A NERVÍOSO. T . I I . — 2 1 . 
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pupila se contrae perfectamente bajo la influencia de la luz, y la invasión es 
repentina ó va acompañada de otros signos de una lesión orgánica del cere
bro. En la ambliopía funcional (histérica) los síntomas son los mismos que en 
el caso de enfermedad del centro visual superior, y el diagnóstico depende 
de otros signos de enfermedad funcional ú orgánica respectivamente. En los 
casos, poco frecuentes, de enfermedad funcional en que la visión está afectada 
sólo en un ojo, la integridad de acción de la pupila distingue categóricamente 
la afección funcional de cualquier lesión orgánica del nervio. L a pérdida de 
la visión en ambos ojos puede ser consecuencia de atroña crónica, de lesión 
del quiasma óptico ó de enfermedad de ambas cintas ópticas ó de ambos 
hemisferios. En todos los casos ayuda á fijar el diagnóstico el modo de des
arrollarse los síntomas, que empiezan por ser parciales al principio, y el 
carácter de ellos indica claramente la situación de la causa que los determina. 
No es necesario que describamos en detalle la significación de las diversas 
combinaciones de síntomas que se presentan á veces en la marcha progresiva 
desde la abolición parcial de la visión hasta la ceguera completa, toda vez 
que el diagnóstico sólo implica una aplicación de los hechos ya consignados 
al tratar de la descripción de los síntomas. 

L a hemianopía temporal es signo de la enfermedad del quiasma. L a 
combinación de ceguera completa en un ojo, y abolición visual del hemi-
campo temporal en el otro, indica generalmente enfermedad del quiasma que 
se extiende á las fibras externas ó al nervio, y con frecuencia á la cinta 
óptica en el lado en que es completa la ceguera. 

E l diagnóstico del sitio y naturaleza de la causa de la hemianopía 
lateral depende del modo de invasión y de las asociaciones de que vaya 
acompañado el síntoma; es esta una cuestión de diagnóstico cerebral y nos 
ocuparemos en su estudio en el capítulo referente á Localizaciones de las 
enfermedades cerelrales. Además de los caracteres ya descritos, se ha 
encontrado un carácter distintivo entre las enfermedades de la cinta óptica y 
las de las vías intracerebrales y los centros, en la manera de reaccionar la 
pupila cuando la luz cae algo hacia un lado de la mácula, ó sea la llamada 
por WBENICK reacción fuc i la r hemióptica (1). Cuando se dirige la luz 
sobre la mitad ciega de la retina la pupila se contrae tanto como si se la 
dirige sobre la mitad en que se conserva la visión, cuando la enfermedad 
está en el hemisferio, y no se contrae si la enfermedad está en la cinta 
óptica porque entonces está interceptada la vía que conduce á los cuerpos 
cuadrigéminos. Este examen es de importancia, pero su ejecución requiere 
prolijos cuidados, y en las personas que tienen muy pequeña la pupila es á 
veces difícil discernir el resultado, pudiendo conducir á una equivocación 
cuando es negativo. 

PRONÓSTICO.—El pronóstico depende de la naturaleza de la lesión que 
determina los síntomas. Por regla general no es favorable. Rara vez desapa-

(1) Indicado por v. GRAEFE, y descrito por WILBRAND, Ueber Hemianopsie, Berlín, 1881, pág. 89; 
WERNICKE, Fortsch. der Med., 1883; y SEGUIN, Journ. Nerv. and Mental Diñases , 1888, quien observa
ba la pupila por la luz reflejada muy oblicuamente por un espejo plano, y dirigiendo la luz brillante 
con un espejo oftalmoscópico. 
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rece por completo una pérdida considerable de la visión dependiente de una 
lesión de las vías conductrices ó de los centros. L a hemianopía, con espe
cialidad es persistente y suele experimentar escasa mejoría aun cuando 
permanezca estacionaria durante algunos años la lesión que la produjo. 

TEATAMIENTO. — E l tratamiento está subordinado á la naturaleza del 
proceso morboso que causa los síntomas, y lo describiremos detalladamente 
al tratar de las diversas enfermedades. 

la 

en 
di 

AMBLIOPÍA FUNCIONAL Y AMAUROSIS. — Amaurosis tócoica. — L a pérdida 
bilateral de la visión, generalmente completa en intensidad y extensión, pero 
de duración breve, es un resultado accidental de ciertos estados tóxicos de 
la sangre. Es frecuente con especialidad como consecuencia de la uremia. 

L a pérdida de la visión sobreviene repentinamente, algunas veces el 
infermo se encuentra ciego al despertar. Las pupilas están, por lo común, 
Madas, y reaccionan unas veces á la acción de la luz y otras no. General

mente acompañan á la amaurosis otros síntomas urémicos, tales como con
vulsiones. L a visión reaparece cuando mejora el estado de la sangre á bene
ficio del tratamiento. No hay alteraciones oftalmoscópicas que tengan relación 
con la amaurosis, pero á menudo coincide con ella la retinitis albuminúrica. 

Se ha observado una amaurosis análoga en casos de intoxicación satur
nina. En el envenenamiento por la quinina , y en la anemia aguda consecu
tiva á copiosas pérdidas de sangre hay algunas veces pérdida de la visión, 
pero se observan comunmente alteraciones de la retina, por más que no es 
evidente que sean estas alteraciones la causa del trastorno de la visión. Las 
variaciones que en la acción de la pupila se observan en los diferentes casos 
de amaurosis urémica parecen demostrar que no son siempre los mismos los 
elementos nerviosos sobre los cuales ejerce su acción el estado de la sangre. 
Las células nerviosas son más abonadas para interrumpir la función que las 
fibras nerviosas, y por consiguiente liemos de presumir que cuando se con
serva la acción de la pupila el veneno obra sobre los centros visuales de 
cerebro y que cuando está abolida la acción de la pupila, ha quedado insen
sible la retina misma; ya sola, ya juntamente con los centros cerebrales. Si 
la amaurosis es alguna vez de origen retiniano debería depender de una ac
ción directa sobre los elementos nerviosos, porque está bien averiguada la 
falta de todo cambio en los vasos retiñíanos durante la abolición de la visión. 

Hemianopía hemicraniana: ya hemos hecho mención de ella y la des
cribiremos más extensamente al tratar de la hemicránea. 

AmMiopia rejieja. La visión sufre á veces trastornos en un ojo ó en 
los dos á consecuencia de la irritación de otros nervios, y especialmente de 
los del quinto par. Hay á menudo en estos casos una reducción concéntrica 
del campo de la visión, pero rara vez es completa la pérdida de la visión. 
L a visión está más afectada en el lado del quinto nervio irritado, y la pertur
bación se limita algunas veces á este ojo. E l estímulo puede ser el dolor de 
una neuralgia, ó una irritación del nervio por una enfermedad orgánica ó 
por una causa traumática; con frecuencia reconoce por causa la caries de un 
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diente. Es éste, por lo general, un molar, por más que se ha creído que el 
nombre de eye-teeth (diente del ojo) que vulgarmente se da á los dientes caninos 
se funda en esta relación patológica. La rama irritada corresponde general
mente á la primera ó segunda división del trigémino; algunas veces ha sido 
una rama del mismo globo del ojo, como en el caso en que la ambliopía acom
paña á la fotofobia de la inflamación de la córnea ó de la conjuntiva. L a afec
ción de la visión cede generalmente cuando desaparece la irritación del nervio. 
No depende la ambliopía de alteración alguna perceptible de la retina, por 
más que en algún caso se ha observado dilatación vascular. Es desconocido 
el mecanismo de ella, pero la explicación más probable es la de la interven
ción de una influencia inhibitoria que obra sobre las células nerviosas de la 
retina ó sobre los centros visuales del cerebro (1). Al propio tiempo debemos 
recordar que se conoce el caso de una verdadera inflamación del globo del 
ojo provocada por una irritación de este género. Se han citado casos en que 
se suponía dependiente la amaurosis de la irritación provocada por vermes 
intestinales, pero aunque no podamos decir que el hecho no sea posible, es 
seguro que es muy poco frecuente la intervención de semejante causa. 

Amdliopia histérica. Ya hemos hecho mérito de los caracteres que 
distinguen á la pérdida de la visión que se presenta en la hemianestesia 
histérica, y volveremos de nuevo á ocuparnos de ella al hacerlo de los otros 
síntomas de esta enfermedad. L a pérdida de la visión casi nunca es completa, 
y cuando es considerable en el ojo del lado anestético, existe también aunque 
en poco grado de intensidad, en el otro ojo. E n casos poco frecuentes no se 
ajusta á este tipo la pérdida de la visión. Yo he observado, por ejemplo, una 
abolición completa de la visión en un ojo, sin alteración alguna en el otro, y 
en el capítulo relativo al histerismo se menciona un caso curioso de cegue
ra paroxística completa, asociada á parálisis de los abductores de la laringe, 
ambas con seguridad, funcionales. 

L a ambliopía, tal como se observa en el histerismo, se presenta algunas 
veces con el carácter de síntoma aislado. Aunque por lo regular transitoria, 
es á veces de muy larga duración, y quizás puede llegar á hacerse perma
nente, perpetuada por alteraciones de nutrición que llegan á acentuarse hasta 
convertirse en alteraciones de textura. Una señora de mediana edad que 
había sufrido varios síntomas de perturbación funcional del sistema nervioso, 
irregularidad cardíaca, hinchazón vaso motriz de las manos, etc., se quejaba 
de enturbiamiento de la visión en el ojo derecho. L a agudeza de la visión 
estaba considerablemente disminuida y el campo visual estaba reducido á una 
zona pequeña alrededor del punto de fijación. E l fondo del ojo, y la acción 
de la pupila se conservaban en estado perfectamente normal. E n ninguna 
época existió otra alguna abolición de la sensibilidad, ni síntoma alguno que 
indicase la existencia de una lesión orgánica del cerebro. Vi de vez en cuan
do á la paciente por espacio de dos años; en este tiempo se mantuvo 
invariable el estado de la visión y el del ojo. L a amaurosis que se presenta 

(1) Compárese el caso mencionado en la pág. 167, en que el dolor en un ojo acompañado de tras
tornos visuales const i tuía el aura de unos ataques provocados por un tumor del hemisferio cerebral 
opuesto. 
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en condiciones que inducen á reconocerle el carácter de perturbación pura
mente funcional conduce algunas veces á la atrofia del nervio óptico. Uña 
señora había sido siempre sensible á los truenos de una manera especial, 
aunque no le causaban miedo, y podía predecir con notable acierto la proxi
midad de una tormenta; durante una muy fuerte quedó repentinamente ciega. 
No cabía sospecha alguna de que hubiese podido sufrir el efecto de una des
carga eléctrica. Nunca volvió á recobrar la vista. Yo no la vi hasta muchos 
años después del accidente, y entonces había atrofia simple, pero completa, 
de los nervios ópticos. Este caso nos recuerda el de una paciente de CHAE,-
COT, que sufría paraplegia histérica que se curó, pero se reprodujo bajo la 
influencia de una fuerte impresión moral, quedando perpetuada en forma de 
esclerosis lateral de la médula espinal, comprobada por la autopsia. 

E l asiento del proceso morboso en la ambliopía y amaurosis funcionales 
es probablemente la corteza del cerebro (1). L a hipótesis de un centro visual 
superior en cada hemisferio nos permite comprender su asiento más fácilmente 
que la teoría que supone que la región hemi-visual constituye el más elevado 
centro de la visión. L a ambliopía cruzada, según la última teoría, implica la 
presunción de que hay en ella una perturbación parcial combinada de ambos 
hemisferios, al paso que todos los síntomas asociados indican la perturbación 
de un solo hemisferio. L a naturaleza de la alteración es cuestión puramente 
especulativa. Los síntomas indican una suspensión de las funciones de las 
células nerviosas, y parece más razonable considerar esta suspensión como 
un fenómeno de inhibición primaria que, por presumir un espasmo vaso
motor, invocar la perturbación de otras células nerviosas en los centros 
vaso-motores. Esta teoría, en vez de explicar el hecho, transporta la dificul
tad á las oscuridades del gran simpático. L a adición á esta teoría, favora
blemente acogida en Francia, que supone que el espasmo vaso-motor es 
resultado de la irritación uterina, sólo exige que hagamos mención de ella. 
E l tratamiento de estos estados funcionales es el de los estados nerviosos 
generales de que comunmente forman parte. 

Los SÍNTOMAS IEEITATIVOS de las funciones de los nervios ópticos son 
muy poco frecuentes en las enfermedades orgánicas, por más que lo sean en 
ciertas enfermedades funcionales , como la hemicránea y la epilepsia. E n la 
hemicránea la forma común es la de escotoma en zig-zag, frecuentemente 
coloreado y conocido por los ingleses con el nombre de espectro de fortifica
ción (fortification spéctrum). Análogas visiones se presentan á veces sin 
otros síntomas de hemicránea, tanto en las personas que sufren cefalalgias 
como en las que no. Uno de mis enfermos se vió molestado durante muchos 
años por este fenómeno en forma de síntoma aislado. Con frecuencia el 
escotoma se le aparecía en relación determinada con alguna imagen visual 
positiva, como, por ejemplo, alrededor de un plato que tenía delante. Otras 

- (1) PRIESTLEY SMITH (Ophth. Reo., 111, 139), sostiene que es retiniano. Una y otra hipótesis se 
explican. Cuando coexiste ligera reducción del otro campo visual, la teoría central la explica mejor. 
Posiblemente la corteza y la retina tienen algunas susceptibilidades patológicas comunes, como las 
tienen otros tejidos centrales y periféricos. L a acción de la pupila hubiera decidido la cuest ión, y el 
autor no hace mención de ella. 



166 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

veces el espectro era unilateral y parecía salir de un borde del campo visual. 
Estos fenómenos serán objeto de más detallada descripción en el capítulo de 
la Hemicránea. 

En la epilepsia son muy frecuentes las impresiones visuales como aura 
de un ataque, ó constituyendo un ataque menor. Yarían mucho por su carác
ter y por la complexidad de su forma, desde una idea visual complexa (como 
la imagen de una mujer vieja envuelta en una capa roja) hasta un simple 
rayo de luz. Otras veces tiene la forma de estrellas ó de globos luminosos 
que se acercan y se alejan. A veces se ven varios colores, especialmente 
el rojo ó el azul; el más frecuente es un rojo amarillento que se parece 
al color del fuego. Casi nunca se observa la simple visión coloreada, en 
la que todos los objetos parecen teñidos del mismo color. Constituye un 
aura poco frecuente, descrita en el capítulo referente á la Epilepsia., el 
aumento ó reducción de tamaño de los objetos que se presentan á la vista 
del paciente (1). He visto la micropsia como precursora de la cefalalgia 
hemicránea. En personas visiblemente sanas se presenta en forma de sín
toma aislado la simple visión coloreada, roja ó azul, que dura unos cuan
tos minutos. Nos es desconocida la causa de la visión coloreada que se 
observa en la ictericia, y á consecuencia de la administración de la san-
tonina. 

Las alucinaciones visuales son frecuentes en el delirio y en la locura, é 
ilusiones análogas ocurren á veces como síntomas aislados en varios estados 
de debilidad del sistema nervioso. Son singularmente frecuentes en personas 
de organización nerviosa débil, en cuyas familias ha habido ejemplos de ena
jenación mental. Estos enfermos se ven acosados frecuentemente, cuando 
cierran los ojos ó se proponen conciliar el sueño, por la persistente aparición 
de espectros de diversas formas, como caras que gesticulan, visiones horribles 
y otras análogas (2). Estas personas sufren á veces iguales molestias cuando 
están despiertas. Una señora joven tenía frecuentemente la visión clara de 
un ratón ó un perro que andaba por el cuarto en que ella estaba sentada. 
Se ha notado en algunos casos una relación curiosa entre tales ilusiones y la 
excitación funcional de los nervios ópticos. Hemos visto hace un momento 
que una impresión sensitiva real puede determinar la situación de un esco-
toma en zig-zag; en los casos que ahora estudiamos la visión falsa existe sólo 
cuando los ojos están abiertos, y desaparece cuando se cierran. Parece como 
si las células nerviosas sólo fuesen excitadas para el acto morboso por el 
estímulo funcional. En un caso curioso publicado por HAMMOND (3) el paciente 
vió frecuentemente durante muchos meses, delante de sí, mientras tenía los 
ojos abiertos, la imagen de un hombre y una mujer, y podía reproducir en 
cualquier momento la visión con sólo inclinar la cabeza hacia delante. Las 
imágenes desaparecían cuando tenía los ojos cerrados, y cerrando alternativa-

(1) E n la obra del autor Epilepsy and other Convulsive Diseases se ha l l a rá un minucioso aná l i 
sis de estos s ín tomas . 

(2) Pueden ocurrir también alucinaciones hemiópt icas , esto es, imágenes de objetos m á s ó menos 
conocidos en las mitades de los campos visuales. Unas veces existe hemianopía y otras no (Lancet, 
1891, I , 617). Véase pág. 155. 

(3) Journal of Nervous and Mental Disease. 1885, pág. 467. 
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mente el ojo derecho y el izquierdo desaparecía siempre la una ó la otra de 
las imágenes respectivamente (1). 

En muchos casos de enfermedad del lóbulo occipital ha precedido á las 
convulsiones un aura visual, como resultado de la enfermedad orgánica del 
cerebro. En un caso de tumor de la corteza occipital que se extendía hasta 
el gyrus angularis el aura era un rayo de luz, que el paciente refería al ojo 
izquierdo, y una disminución del tamaño de los objetos que el enfermo tenía 
á la vista; en alguna ocasión se dejaba sentir también un dolor en el globo 
del ojo (2). En otro caso de aura visual, referido por TBAUBB, la enfermedad 
era un quiste situado en la sustancia blanca del lóbulo occipital (3). 

Hiperestesia ocular. - Casi nunca se presenta como efecto de un estado 
morboso un simple aumento de sensibilidad del nervio óptico que consiste sólo 
en la aptitud de percibir una cantidad de luz menor, ú objetos más pequeños 
de los que puede percibir un individuo que tenga su visión normal. L a 
facultad de ver á la simple vista los satélites de Júpiter puede ser relegada 
á la categoría de las curiosidades fisiológicas. L a palabra Mperestesia, 
refiriéndose á la vista, se emplea comunmente para designar el estado en 
que causa molestia ó dolor una cantidad de luz que en estado normal se 
soporta sin inconveniente alguno. Esta intolerancia es frecuente en muchas 
inflamaciones ó irritaciones oculares, especialmente en la iritis y la querati
tis, y se conoce con el nombre de fotofolia. Aparte de enfermedades ocu
lares se presenta en estados de debilidad del sistema nervioso, especialmente 
en la mujer, y algunas veces asociada á síntomas de histerismo. En estos 
casos se le da el nombre de hiperestesia retiniana, pero no es seguro que 
el estado morboso sea retiniano. Se creía antes que este síntoma indicaba la 
inflamación de la retina, pero en la mayoría de los casos estaban normales 
las partes profundas del ojo, y la retinitis verdadera, por extraño que 
parezca, no causa intolerancia alguna, ni ésta es nunca efecto de una simple 
neuritis. Hasta en estado de salud causa molestia una cantidad excesiva de 
luz, y á los albinos les produce impresión dolorosa sobre la retina la misma 
luz que puede soportar sin incomodidad un individuo normal. L a hiperestesia 
óptica va acompañada algunas veces de disminución del poder visual, ó más 
bien de extrema facilidad al cansancio, en términos que en el acto del examen 
se achica rápidamente el campo visual, y el ejercicio de los ojos oscurece 
pronto la visión. L a intolerancia para la luz va siempre acompañada de una 
tendencia á proteger los ojos cerrando los párpados (hlefaros'pasmo). Este 
puede, no obstante, existir sin verdadera intolerancia á la luz. 

E s notable que las enfermedades que más fácilmente determinan fotofo
bia son las de los órganos inervados por el nervio trigémino. L a consecuen
cia refleja de la fotofobia, ó sea la oclusión de los párpados, está relacionada 
á la vez con los nervios trigémino y óptico, que defiende el ojo de los agentes 

(1) Relación que podemos comprender por la teoría que supone que en el centro visual superior 
está representado principalmente el ojo opuesto, y no con la hipótesis corriente según la cual la 
relación hemi-visual se produce lo mismo en las regiones visuales superiores que en las inferiores. 

(2) Lancet, 1889, vol. I , pag. S63. 
(3) Gesammt. Beitráge, t. I I , pág. 1083. WESTPFAL ha publicado otro caso, Charité-Annalen, 

tomo V I . 
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mecánicos y del exceso de luz. Es probable que exista una relación entre los 
centros correspondientes. á los dos nervios centrípetos, y en virtud de esa 
relación el exceso de acción de los centros del quinto par modifique la 
sensibilidad de los nervios ópticos. Al propio tiempo no se puede negar 
completamente la posibilidad de que la luz ejerza influencia sobre el tr igé
mino en el ojo. HÜTCHINSON ha referido un hecho curioso en el cual la infla
mación de la córnea provocó la fotofobia en un ojo ciego. 

E l tratamiento de la intolerancia á la luz es, primero, la supresión de 
su causa, ya sea ésta una enfermedad situada en la región del quinto par ó 
un defecto de nutrición del sistema nervioso, y en segundo lugar la disminu
ción de la superficie sensitiva del ojo, especialmente por la instilación de 
cocaína y por las duchas frías. 

NERVIOS MOTORES D E L GLOBO D E L OJO 

( P A E E S T E E C B S O , C U A R T O Y S E X T O ) 

Los nervios motores del globo del ojo son los pares tercero, cuarto y 
sexto, y el simpático. Los músculos externos reciben su inervación de los 
tres primeros, y los internos del tercer par y del simpático. Será conveniente 
reservar para una descripción especial las afecciones de los músculos inter
nos, y estudiar primero los síntomas generales de la parálisis de los músculos 
externos, los síntomas especiales de las enfermedades de cada nervio y las 
causas y tratamiento de estas enfermedades. 

Cuando el globo no sufre la contracción de ninguno de sus músculos 
está en la posición de reposo, y en esta posición, en circunstancias norma
les, la línea de visión está en ángulo recto con el plano de la cara. Esta se 
llama la posición primaria. Toda desviación de esta posición es efecto de 
una acción muscular. En muchos movimientos interviene más de un músculo. 
Cada uno de los músculos rectos inclina el globo del ojo en la dirección que 
su nombre indica, pero los rectos superior é inferior, por tener su origen 
más próximo á la línea media del cuerpo que su inserción al globo del ojo, 
tienden á dirigir el globo del ojo hacia adentro y á imprimirle un movimiento 
de rotación, en términos de inclinar el eje vertical del globo. E l extremo 
superior de este eje vertical (que indicaremos con la letra ¿ 0 se inclina hacia 
adentro cuando obra el músculo recto superior y hacia fuera cuando ejerce 
su acción el recto inferior. Esta tendencia á la rotación es contrarrestada por 
la contracción simultánea de los músculos oblicuos; el inferior que hace 
girar S hacia fuera, obra con el recto superior; el oblicuo inferior que hace 
girar 8 hacia adentro, obra con el recto inferior. Los músculos oblicuos 
contrarrestan también el movimiento hacia adentro del globo sobre su eje 
vertical, ejecutado por los músculos rectos superior é inferior, y ayudan á 
los rectos á ejecutar el movimiento del globo ocular hacia arriba y abajo, 
ejerciendo una acción ligeramente elevadora y depresora (véanse los esque-
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mas flg. 86 y 87). Cuando el globo del ojo se mueve diagonalmente el 
músculo recto lateral adquiere una influencia rotativa, pero esta influencia 
está contrarrestada por la tendencia opuesta de los músculos rectos superior é 
inferior asociados. E n el caso de ligeros movimientos diagonales hacia aden
tro, la tendencia rotatoria de los músculos rectos superior é inferior se 
corresponde con la del músculo lateral correspondiente, y ha de ser, por 
consiguiente, contrarrestada por un músculo oblicuo. 

Y a hemos descrito (pág. 54) el origen de los nervios del globo ocular. 
L a cinta de sustancia gris situada debajo del acueducto de SILVIO, que da 

S U P . R E C T U S I N F . O B L I C U E 
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FIG. 86.—Acción de los elevadores del ojo derecho; las flechas indican la dirección del movimiento 
producido por los músculos marcados. L a s l íneas curvas representan la rotación sobre el eje 
ántero-poster ior ; las l íneas verticales el movimiento sobre el eje transverso, y las horizontales el 
movimiento sobre el eje vertical del globo del ojo. 

FIG. 87.—Acción de los depresores del ojo. ( V . la fig. anterior y su descripción). 

origen á los nervios del tercer par, se continúa por detrás (esto es, por 
debajo) con la del núcleo de los nervios patéticos, y está en relación con el 
núcleo visiblemente separado de los nervios del sexto par por las fibras 
horizontales posteriores. Hasta ahora no tenemos completa evidencia de la 
distribución precisa de las funciones en el núcleo de los nervios del tercer 
par en el hombre. Y a hemos consignado la conclusión deducida por HENSEN 
y YOELCKER (1) de sus experimentos en perros. Un caso investigado por 
KAHLEE y PICK (2) indica que la agrupación de los centros no es simple
mente en sentido de delante hacia atrás, sino que , 
también hay diferencia de función en sentido late- ^úscul íTci l ia r 
ral , y proponen la modificación adjunta de la dis- Esfínter del i r is , 
tribución de HENSEN y YOELCKER. Elevador del p á rp ad o . 

Está concluyentemente demostrado que la parte Recto inf- Recto SUP-
anterior del núcleo rige la acomodación, y la inme- Recto inf- 0blicuo inf-
diata la acción del iris á la luz, y que estas funcio- ( 0 b l l c u o ^ P - 4.°par), 
nes son desempeñadas por los fascículos anteriores de las raíces del nervio (3)," 

(1) A r c ^ . / . O p / i í / t . , t . X X I V , 1878, p . l . 
(2) Prag. Zeitsch.f. Heilk., 1881, pág . 301, y Cent. f. Augenh., 1883. L a prueba principal es que 

en dos casos de enfermedad nuclear y pará l is is de algunos músculos existia una marcada afec
ción de las fibras internas y externas de algunos fascículos. L a agrupación de parál is is observada 
en los estados morbosos rara vez es significativa. 

(3) No es probable que estos centros estén en el hombre situados tan hacia delante debajo del 
suelo del tercer ventrículo como en los perros, y como han supuesto algunos escritores. Los núcleos 
de los nervios del tercer par no se pueden seguir hacia adelante m á s allá de la comisura pos
terior. , 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . I I . — 
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al paso que una pequeña hemorragia detrás de estos centros había paralizado 
los dos rectos internos (1). 

Al tratar de sus parálisis correspondientes describiremos la relación 
entre el recto interno y el recto externo del lado opuesto, y la disposición 
anatómica correspondiente al movimiento lateral de los ojos. 

SÍNTOMAS GBNBEALES DE LAS PAEÁLISIS. — L a abolición de la motilidad 
de los músculos oculares se da á conocer por cinco órdenes de síntomas: 
limitación de los movimientos; taita de correspondencia de los ejes visuales 
(ó sea estrabismo); desviación secundaria del ojo sano; proyección falsa del 
campo de la visión, y diplopia. E l estrabismo y la diplopia pueden ser efecto 
del espasmo, pero el espasmo persistente es raro como no sea en la forma 
común del estrabismo, y en éste no hay diplopia por la razón que en seguida 
diremos. L a posición que guarda el globo del ojo durante los estados coma
tosos no es un indicio para presumir un estado anormal de sus músculos. E n 
el sueño comatoso, como en el sueño ordinario, los globos oculares divergen 
á veces y se dirigen hacia arriba; puede estar uno más alto que el otro, y 
cuando se llama al enfermo toma en seguida su posición normal. Además, no 
es raro una diferencia de posición congénita y fácilmente podría inducir á 
error; podría ser también consecuencia de un traumatismo antiguo y olvi
dado. 

Limitación del movimiento. — Cuando está paralizado un músculo el ^ 
globo del ojo no se mueve tanto como en estado normal en la dirección en 
que obra aquel músculo. En la parálisis completa el defecto es absoluto; el 
globo ocular no se puede mover más allá de la posición media, á menos de 
que sea posible algún ligero movimiento por la intervención de otros múscu
los. Al cabo de algún tiempo el globo se fija en la posición opuesta por 
efecto de la contracción no contrarrestada del antagonista del músculo para
lizado. Así, por ejemplo, en la parálisis del músculo recto externo el globo 
del ojo no se puede mover hacia fuera y al cabo de algún tiempo se dirige 
hacia adentro arrastrado por la contractura del recto interno. Si la parálisis 
es incompleta el movimiento es deficiente en proporción á la cuantía de la 
parálisis y en el límite extremo del movimiento es éste tembloroso (nystag-
mus paraliticus). Cuando están abiertos los dos ojos y se ponen simultánea
mente en movimiento, la extensión del movimiento es menor generalmente 
que cuando, cerrado el otro ojo, el paciente hace uso sólo del ojo enfermo, y 
se le obliga á fijar con él el objeto. 

EstraMsma y desviación secundaria. — A consecuencia del defecto de 
la motilidad, los ejes de los dos ojos no se corresponden en las posiciones que 
exige la acción del músculo paralizado. Si está afectado un músculo recto 
lateral, los ejes convergen ó divergen, produciendo el estrabismo conver
gente ó divergente, tanto más acentuado cuanto mayor es el grado de movi
miento del ojo sano en la dirección de la acción del músculo paralizado. L a 
parálisis del músculo recto externo determina estrabismo convergente, y la 
del recto interno estrabismo divergente. L a desviación del eje del ojo para-

(1) BOUCHARD, Ttev. de Med., 1891. 
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lizado del paralelismo con el del ojo sano se llama desviación primaria. Si 
se impide al ojo sano que vea al objeto, y el enfermo lo mira (ó se le hace 
que lo fije) sólo con el ojo paralizado, el ojo sano se mueve aún más allá en 
aquella dirección, y se aumenta, por lo tanto, la desviación de los ejes 
visuales. Esta es la desviación secundaria. Su existencia y extensión se 
comprueba mejor cubriendo el ojo paralizado y haciendo al paciente que se 
fije en el objeto con el ojo sano, que entonces retrocede á su primera posición. 
Se coloca la mano 6 un trozo de papel de manera que intercepte la visión de 
un ojo, dejándolo visible al observador. Sirve también para este propósito, y 
permite la observación, un trozo de cristal deslustrado colocado delante del 
ojo. L a desviación secundaria depende de que normalmente dos músculos que 
obren simultáneamente son inervados con igual fuerza para un movimiento 
dado. Si uno de ellos es débil y se hace un esfuerzo para contraerlo (como 
al fijar la vista con aquel ojo), el aumento de inervación inñuye también 
sobre el otro músculo, y determina una contracción innecesaria. Es lo mismo 
que si la brida obrase con igual fuerza sobre dos caballos de un tronco, de 
los cuales uno tuviese la boca dura y el otro blanda; el esfuerzo, que no 
haría más que inclinar al primero, produciría una desviación excesiva del 
segundo. L a desviación secundaria es una prueba delicada de la debilidad de 
un músculo ocular, y puede revelar su existencia cuando la desviación pri
maria es demasiado ligera para poder ser apreciada. Estas desviaciones 
suministran, además, un medio distintivo entre el estrabismo dependiente 
de un espasmo muscular, como el estrabismo ordinario, y el que es efecto de 
una parálisis. E n el estrabismo espasmódico existe la desviación en todos los 
movimientos, y en el paralítico sólo existe en aquellos movimientos que 
ponen en acción el músculo paralizado. En el estrabismo ordinario la desvia
ción es la misma cuando el paciente fija la vista con un ojo que con el otro; 
en el estrabismo paralítico la fijación con el ojo normal provoca la desviación 
primaria, y la fijación con el ojo paralizado la desviación secundaria; las dos 
desviaciones son análogas en dirección, pero opuestas en carácter, puesto 
que la primaria es un defecto y la secundaria un exceso de movimiento. 

Proyección falsa. — Es un efecto importante y curioso del exceso de 
inervación que determina la desviación secundaria, la proyección falsa del 
campo visual. Nosotros juzgamos de la relación de los objetos externos entre 
sí por la relación de sus imágenes en la retina; pero juzgamos de su relación 
con nuestro propio cuerpo por la posición del globo del ojo, apreciable para 
nosotros por la inervación que damos á los músculos oculares. Cuando no se 
hace esfuerzo alguno muscular y los ojos están en reposo en la posición 
media, sabemos, valiéndonos de una frase vulgar, que el objeto que miramos 
está frente á frente de nosotros, esto es, que una línea tirada desde el centro 
del campo de la visión á la mácula lútea es perpendicular al plano facial. Si 
volvemos los ojos hacia un lado, sabemos que un objeto situado en el centro 
del campo de la visión está al lado del primero, y apreciamos la distancia á 
que está del otro por el grado de movimiento de los ojos indicado por 
la fuerza de inervación, y si deseamos tocar el objeto, la noción así adqui
rida nos pone en aptitud de contraer los músculos del brazo de la manera 
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conveniente para efectuar con precisión el movimiento deseado. Ahora bien; 
el aumento de inervación que exige un músculo ocular débil da la impresión 
de un movimiento del ojo, mayor del que realmente se ejecute, y hace creer 
que los objetos vistos están más lejos de la línea media de lo que realmente 
lo están. Si en este momento el paciente trata de tocar un objeto, el dedo va 
más allá del sitio que éste ocupa. L a falsa proyección del campo visual, sólo 
existe, naturalmente en aquellos movimientos de los ojos para los cuales es 
necesario el músculo paralizado; es mayor cuando se usa sólo el ojo afecto, 
y desaparece completamente cuando éste se mantiene cerrado. L a proyección 
falsa es siempre en la dirección de la acción del músculo paralizado. L a 
noción de la relación de los objetes externos con el cuerpo, adquirida por la 
contracción (ó sea inervación) de los músculos del globo del ojo, es uno de 
los más importantes medios de guía para los centros que regulan las con
tracciones musculares que sostienen el equilibrio del cuerpo. L a proyección 
falsa del campo visual destruye la armonía entre las impresiones visuales y 
las otras que se mantienen correctas; la discordancia resultante y sus conse
cuencias puede producir en la conciencia la sensación de vértigo. Este vér
tigo, dependiente de la parálisis de un músculo ocular, recibe el nombre de 
vértigo ocular. 

Visión dohle.—Hemos visto que la proyección del campo visual es falsa 
en el ojo paralizado. Todos los objetos que se presentan en el campo, son 
referidos por el paciente á una posición distinta de la que realmente ocupan, 
y correspondiente al grado de la deficiencia de inervación. Si el enfermo 
mira con los dos ojos á la vez, la proyección del campo visual del ojo 
sano es normal, no se corresponde con el campo del ojo enfermo; las imáge
nes formadas en los dos ojos son mentalmente referidas á posiciones distintas, 
y los objetos se ven dobles. E l paciente sólo tiene conciencia de la duplica
ción de aquellos objetos cuya imagen se forma en la mácula lútea de un ojo 
ó de otro, esto es, del objeto fijado por un ojo, del objeto al cual está aco
modado el ojo, y al cual se dirige la atención. L a imagen formada en el ojo 
ileso, que es la que se refiere á su posición exacta se llama la imagen ver
dadera, y la otra la imagen fa l sa . L a distancia entre ambas imágenes 
depende de la cuantía del error de proyección, y corresponde al grado de 
desviación del globo ocular de la posición que debería ocupar con aquella 
cantidad de inervación. A consecuencia de esta desviación de los dos ejes 
visuales, la imagen retiniana se forma en la mácula lútea sólo en un ojo (el 
ojo que se fija en el objeto). E n el otro cae en una parte de la retina 
apartada de la mácula, y á una distancia de ella correspondiente al grado de 
desviación, y por consiguiente á la cuantía del error de proyección. Se creía 
antes que la circunstancia de formarse las dos imágenes en partes no corres
pondientes de las dos retinas daba una explicación satisfactoria de la diplopia, 
pero la diplopia que se presenta en la contractura secundaria de un músculo 
no puede explicarse por la simple teoría de la no correspondencia de las 
áreas retinianas. Un músculo, el recto externo derecho, por ejemplo, y 
cuando todos los músculos están en reposo y los dos ojos deberían dirigirse 
rectos hacia delante, el ojo derecho se vuelve hacia adentro por efecto de la 
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contracción permanente del recto interno que obra sin antagonismo. L a 
imagen de un objeto colocado en frente de los ojos se forma en la mácula 
lútea del ojo izquierdo, y un poco al lado interno de la mácula lútea en el 
ojo derecho. Que esto no es razón para que debiera existir diplopia estará 
probado si suponemos por un momento que el paciente sólo tiene el ojo dere
cho y que éste está normal y voluntariamente inclinado á la izquierda. Es 
claro que el objeto colocado en la posición supuesta se verá (no distinta
mente, porque su imagen cae en una parte excéntrica de la retina) en su 
situación verdadera. E l caso será igual si suponemos que el paciente sólo 
tiene el ojo izquierdo y que éste está dirigido 
hacia el objeto; también lo verá el paciente 

• en su situación normal. No hay, por consi
guiente, razón bastante en la simple desvia
ción de los ojos y en la no correspondencia 
de situación de las imágenes retinianas para 
que el objeto haya de verse en este ojo en 
una posición falsa, ó lo que es lo mismo, para 
que haya visión doble. L a explicación está 
en que, en el caso supuesto (de un ojo normal 
inclinado hacia la izquierda), el campo se 
proyecta mentalmente hacia la izquierda, en 
relación con el grado de inervación muscular 
activa; el centro del campo queda, por con
siguiente, situado á la izquierda y el objeto 
situado delante en línea recta es transferido 
á su verdadera posición excéntrica en el campo 
visual. E n el caso del ojo contraído todos 
los músculos están en reposo; el campo visual 
ocupa la posición que normalmente corres
ponde al reposo, y su centro se proyecta 
directamente hacia delante; la imagen excén
trica del objeto ocupa en el campo una posi
ción excéntrica, y el paciente ve el objeto en 
una posición falsa con este ojo, y en la ver
dadera con el otro. Así, pues, la no corres
pondencia de las imágenes retinianas no expli
ca la diplopia sino con auxilio de la proyec
ción falsa, y ésta la explica sin necesidad de 
aquélla. Sin embargo, si no hay contractura y el ojo paralizado, cuando se 
halla en reposo, ocupa la posición media (como en la parálisis reciente), los 
hechos de diplopia pueden explicarse y formularse sus leyes por una y otra 
de dichas hipótesis. 

L a diplopia existe igualmente si el enfermo fija el objeto en el ojo para
lizado, pero en el primer caso es la más clara la imagen verdadera, y en el 
segundo lo es la falsa, es decir, es siempre la imagen más clara la que se 
forma en la mácula. L a distancia entre las dos imágenes es mayor cuando 

cm. 

FIG. 88. — Esquema para explicar 
la producción de la diplopia por 
la proyección falsa. A conse
cuencia de la parál is is del recto 
externo derecho la imagen de A 
que en el ojo izquierdo se forma 
en la mácula M, cae en la m á c u 
la del ojo derecho en a, pero el 
esfuerzo corresponde á lo nece
sario para llevar la mácu la á m 
(en el arco punteado). De aquí 
que B , cuya imagen está en m, 
parece ocupar la posición de A , 
y la imagen formada en a á la 
izquierda de m se proyecta al 
otro lado de A y parece ocupar 
la posición G como si estuviese 
formada en c á la izquierda de m. 
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la fijación se hace con el ojo paralizado, porque el mayor esfuerzo muscular 
se traduce en un error más extenso de proyección; de este mayor esfuerzo 
es prueba la desviación secundaria del ojo no paralizado. Según ha indi
cado GKAEFE, si el paciente mueve un dedo desde el ojo fijo (paralizado) 
hacia la imagen visible, tratando de tocarla, la línea trazada por el dedo 
corresponderá por su dirección á la línea visual del otro ojo (desviándose 
secundariamente); ambas representan el exceso de inervación muscular, y el 
grado de este exceso es la medida de la proyección falsa del campo visual 
del ojo paralizado. 

E n la parálisis reciente, la diplopia sólo existe cuando el globo ocular 
está en una situación que exige la acción del músculo paralizado. En casos 
de antigua fecha, con contractura secundaria y desviación permanente, la 
diplopia puede existir durante el reposo, y aun al ejecutar otros movimien
tos. L a distancia entre las dos imágenes aumenta, á medida que el objeto 
se aleja en la línea de acción del músculo paralizado. Por regla general es 
la imagen falsa la que parece alejarse de la otra, y la dirección de este 
movimiento es la de la acción del músculo. 

L a imagen falsa puede estar respecto de la otra en el mismo lado del 
ojo que la ve (diplopia homónima ó simple), ó en el otro lado (diplopia 
cruzada). Cuando el músculo que está paralizado es un abductor, y los 
ojos, por lo tanto, convergen, la diplopia es simple; cuando el músculo para
lizado es un adductor y los ojos divergen, la diplopia es cruzada. Depende 
esto de que en el primer caso (de estrabismo convergente por pérdida de la 
abducción) la imagen falsa se forma en el lado de la retina correspondiente 
al ojo sano, y se proyecta por consiguiente al otro lado del objeto real. En 
el caso de estrabismo divergente por parálisis de un adductor la imagen falsa 
se forma en el lado de la retina más distante del ojo sano, y se proyecta 
por consiguiente en el lado del objeto real correspondiente al ojo sano. Para 
recordar esta relación puede servirse el alumno de la regla: cuando las líneas 
visuales (ejes oculares prolongados) se cruzan, la diplopia no es cruzada. 

En las posiciones diagonales de los globos oculares, las dos imágenes 
no son paralelas; la falsa aparece inclinada. Según la teoría que supone 
que la diplopia depende de la no correspondencia de las partes de la retina 
en que se forman las imágenes, esta oblicuidad se explica por el hecho de 
que en las posiciones diagonales se efectúa una rotación anormal. Esta 
rotación es debida á la acción del músculo oblicuo qúe contrarrestaría la ten
dencia rotatoria del músculo paralizado. L a oblicuidad es también explica
ble por la teoría que atribuye la diplopia á la proyección falsa; según de
mostró GRAEFE , los mismos principios se aplican á una rotación anormal 
que á una deficiencia, del movimiento lateral. 

E l campo total de la visión accesible á los diversos movimientos de los 
ojos, estando quieta la cabeza, se puede representar por un círculo cuyo 
centro es el punto fijo, cuando los ojos están en reposo, y cuyos radios 
representa los movimientos horizontal, vertical y diagonal. Este círculo se 
llama campo motor de la visión. E n la parálisis de un músculo sin con
tractura secundaria, sola hay diplopia en una parte de este campo, en la 
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parte correspondiente al movimiento del músculo paralizado. E n la pará
lisis del recto externo derecho, por ejemplo, se presenta la diplopia en la 
mitad derecha del campo. L a línea que separa las áreas de visión simple y 
doble varía de dirección según el músculo paralizado, y corresponde á la 
dirección del eje del globo ocular alrededor del cual gira éste cuando entra 
en acción aquel músculo; pero la correspondencia rara vez es exacta en 
razón de la cooperación de otros músculos en ciertas posiciones. Para 
aminorar la diplopia suelen colocar los pacientes la cabeza en una posición 
tal que el músculo paralizado entre en juego todo lo menos posible. E l mo
vimiento de la cabeza se ejecuta sobre un eje que corresponde á la línea de 
separación entre la visión simple y la doble, y por consiguiente sobre el eje 
alrededor del cual gira el globo del ojo cuando se mueve el músculo para
lizado. 

No siempre tienen los pacientes conciencia de la doble visión. Cuando 
es leve la parálisis muscular las dos imágenes casi se corresponden, y el 
resultado puede ser sólo un contorno borroso de una imagen aparentemente 
única. Por el contrario, si las imágenes están muy apartadas una de otra 
la imagen excéntrica, menos clara, puede pasar inadvertida, y el paciente 
sólo tiene conciencia de lo que ve con el ojo normal. Así sucede general
mente en las parálisis antiguas. Para facilitar el descubrimiento de la 
diplopia se coloca un cristal rojo delante de un ojo, de preferencia del sano, 
porque así se logra que domine menos la imagen más clara que es la que se 
ve con este ojo. Luego se pone en varios partes del campo motor una tira 
de papel blanco; el paciente mira sin mover la cabeza; y verá dos imágenes, 
una roja y otra blanca. Así se distinguen las dos más fácilmente, y sé 
puede fijar su posición relativa. Si al principio no basta el cristal rojo, se 
intercepta alternativamente la visión de cada ojo (poniendo la mano delante) 
y si hay visión doble varían la posición del objeto al mismo tiempo que 
cambia el color de rojo ó blanco. Esta interceptación por sí sola descubrirá 
con frecuencia una diplopia inadvertida. 

Al hacer aplicación de la diplopia al diagnóstico es necesario en pri
mer término adquirir el convencimiento de que no es monocular, compro
bando si cesa cuando se hace uso de un solo ojo (1). Por medio del cristal 
coloreado, averiguaremos luego si la doble visión es simple ó cruzada; si las 
dos imágenes están al mismo nivel ó nó; si son paralelas, y en qué direc
ción aumenta el movimiento del objeto la distancia entre ellas. Si las 
imágenes están lado por lado, y la diplopia es simple, el músculo paralizado 
es del ojo correspondiente al lado hacia el cual aumenta el movimiento la 
distancia entre las imágenes. Si la diplopia es cruzada, es un músculo del 
otro ojo el paralizado. Si las imágenes están una sobre otra, el ojo para
lizado es aquel cuya imagen se aleja hacia arriba de la otra mirando 
hacia amiba, y desciende mirando hacia abajo. Cuando hay contrac-
tura secundaria del antagonista del músculo paralizado, la diplopia existe 
en toda la extensión del movimiento en el plano de acción de los músculos, 

(1) L a causa de la diplopia monocular es desconocida todavía. Algunas veces es muy marcada, 
a pesar de no existir anomal ía alguna apreciable en la refracción ni en el fondo del ojo. 
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esto es, durante la acción no sólo del músculo paralizado sino también de su 
antagonista, pero la distancia entre las imágenes se mantiene la misma 
durante el movimiento en el lado del músculo antagonista contrario, al paso 
que cambia en el lado del músculo paralizado. Es preciso recordar que la 
acción vertical de los músculos rectos superior é inferior es mayor estando 
el ojo en abducción, y que durante la adducción los músculos oblicuos son 
también elevadores y depresores. Los movimientos verticales siguen, por lo 
tanto, la línea de acción de dos órdenes de músculos, y para distinguirlos 
hemos de mover el objeto hacia arriba y hacia abajo, tanto en estado de 
abducción como en el de adducción. 

L a diplopia vertical en abducción, es dependiente de los rectos superior 
ó inferior; y si es sólo en la adducción puede depender de la parálisis de un 
músculo oblicuo. 

Contribuye á auxiliar el diagnóstico el empleo de prismas, en virtud 
del principio de que un prisma colocado de manera que su base corresponda 
á la dirección de acción del músculo paralizado, aumenta la distancia entre 
las dos imágenes, y uno colocado en posición opuesta las junta. Puede lograr
se el mismo resultado colocando delante del ojo sano un prisma en la posición 
en que aumenta la diplopia colocado delante del ojo enfermo. L a fusión por 
un prisma colocado delante del ojo afecto neutraliza la proyección falsa; y 
la fusión por un prisma colocado delante del ojo normal indica en la proyec
ción de este campo el mismo error del otro. 

PARÁLISIS DE MÚSCULOS AISLADOS. Ahora estudiaremos los síntomas de 
la parálisis de cada músculo en particular. Conviene recordar que con fre
cuencia está interesado más de un músculo, y los síntomas están combinados 
en consecuencia, y que en las enfermedades del sistema nervioso central, 
la parálisis y el espasmo se asocian algunas veces hasta el punto de dificul
tar, y á veces imposibilitar la formación de un diagnóstico exacto. Esta 
dificultad depende á menudo de la circunstancia de que una parálisis deter
minada ha ido precedida de otros trastornos de motilidad, como otra pará
lisis ligera y contractura secundaria. 

Las parálisis aquí descritas y figuradas son de los músculos del ojo 
derecho, excepto la del recto externo, que es del ojo izquierdo, para que 
sirva de comparación con la parálisis del recto interno opuesto (1). 

Recto externo, izquierdo (fig. 89). E l defecto del movimiento es hacia 
fuera, con estrabismo convergente; la desviación secundaria corresponde al 
recto interno opuesto. L a diplopia es simple, en la mitad izquierda del 
campo motor; las dos imágenes están al mismo nivel en el movimiento hori
zontal, y la distancia entre ellas aumenta á medida que el objeto se mueve 
hacia la izquierda. En las posiciones diagonales la imagen falsa se inclina, 
y las imágenes divergen del plano horizontal. Hacia el límite del movi
miento hay con frecuencia ligeros movimientos rotatorios espasmódicos ejecu-

(1) Los esquemas de visión doble son conforme á los de Woinow Das Verh. der Doppelbilder, 
Wien , 1870, algo modificadas por observación directa. Los objetos es tán representados como des-
oritos por un paciente cuando se le coloca entre él y el observador. Cuando se representa como 
vistos por el paciente, la posición del objeto está invertida. 
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tados por el músculo oblicuo que obra sin antagonismo. L a cabeza se inclina 
á la izquierda. 

• 

L . E V E 

FIG. 90 
FÍG. 89. —Pará l i s i s del recto externo izquierdo; cristal coloreado delante del ojo derecho; desvia

ción primaria al mirar hacia un objeto (o) puesto á la izquierda ; posición de las Imágenes dobles; 
desviación secundaria del ojo derecho cuando la pantalla s impide que este ojo se fije en la 
estrella, fijación forzada por el músculo paralizado. Cuando se quita la pantalla, el ojo al fijarse 
retrocede á la posición del perfil punteado de la córnea . (En el diagrama de la diplopia la ima
gen blanca (falsía) más alta debería haber sido representado un poco más baja que la imagen 
verdadera). 

FIG. 90.—Parálisis del recto interno derecho; desviación primaria ; visión doble (cristal rojo delante 
del ojo derecho); desviación secundaria. (Compárese la fig. 89 y su descripción). 

fíecto interno, derecho (fig. 90). E s deficiente el movimiento hacia 
adentro; la desviación secundaria es ocasionada por el recto externo del 
lado opuesto; el estrabismo es divergente. L a 
diplopia es cruzada y existe en la mitad iz
quierda del campo motor. En los movimientos 
diagonales las imágenes divergen hacia el 
plano horizontal. L a cabeza se inclina hacia 
la izquierda. 

Recto superior (fig. 91). Es deficiente el 
movimiento hacia arriba, especialmente hacia 
arriba y afuera, y al intentar el movimiento, 
el músculo oblicuo interior hace girar el globo 
del ojo, dirigiendo el extremo superior del 
meridiano vertical hacia afuera. L a desviación 
secundaría depende del músculo recto supe
rior del lado opuesto. L a diplopia es cruzada 
y existe en la mitad superior del campo motor; las imágenes están una sobre 
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FIG. 91. —Diplopia en la pará l is is del 
recto superior derecho. ( L a imagen 
negra es la del ojo afecto). 



178 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

F i a . 92. — Diplopia de la parál is is del 
recto inferior derecho. (Imagen ne
gra derecha). 

otra; la falsa es la superior y se aleja de la otra cuando el objeto se mueve 
hacia arriba. L a imagen falsa es inclinada. La diferencia de altura es mayor 
en la abducción, al paso que la inclinación es mayor en la adducción. Estas 
diferencias dependen de la influencia del oblicuo inferior que hace el movi
miento de rotación al par que el de elevación. L a cabeza se dirige hacia 
atrás y se inclina hacia el ojo sano. 

Recto inferior (fig. 92). E l movimiento es deficiente hacia abajo, 
especialmente hacia abajo y afuera, porque en el movimiento hacia abajo y 

adentro el oblicuo superior es más apto 
para suplir al músculo paralizado. E l extremo 
superior del meridiano vertical se inclina 
hacia adentro, bajo la acción del oblicuo, por 
estar abolida la acción rotatoria del músculo 
recto inferior. La diplopia existe en la mitad 
inferior del campo motor, especialmente en la 
porción externa; es cruzada, estando las imá
genes próximas entre sí lateralmente, pero la 
imagen falsa está más baja que la otra y se 
aleja cuando el objeto se mueve hacia abajo. 
Las dos imágenes (si se coloca el objeto ver-
ticalmente) divergen del plano horizontal. L a 
diferencia de altura es mayor mirando hacia 

adentro, la de oblicuidad mirando hacia fuera. L a desviación secundaria es 
producida por el recto inferior del lado opuesto. La cabeza se inclina hacia 
abajo y hacia el lado enfermo. A l intentar dirigir la mirada hacia abajo el 
párpado superior no desciende, sino que permanece elevado en correspon
dencia con la posición del ojo (véase fig. 94 y Pa rá l i s i s f a c i a l ) , 

OUicw superior (Fig. 93).—Deficiencia de movimiento principalmente 
hacia abajo y adentro, porque en esta posición 
el músculo es principalmente depresor, pero 
con frecuencia apenas es apreciable el defec
to. E l estrabismo sólo existe por debajo del 
plano horizontal, y es convergente por la 
acción no contrarrestada del recto inferior, 
que determina desviación hacia adentro. L a 
desviación secundaria la determina principal
mente el oblicuo superior opuesto y el recto 
inferior, etc., que dirigen el ojo hacia abajo 
y adentro. L a diplopia existe en la parte 
inferior interna del campo motor; es simple; 
la imagen falsa es inferior, y las imágenes 
divergen hacia el plano horizontal. L a di
ferencia de altura es mayor en la adducción, y la oblicuidad de la imagen 
falsa es mayor en la abducción. L a distancia lateral es mayor en la línea 
media y disminuye cuando el objeto se mueve hacia adentro ó hacia 
fuera. L a cabeza se inclina hacia adelante y hacia el lado sano. E l paciente 

FIG. 93. — Diplopia en la parálisis, del 
oblicuo superior derecho. (Imagen 
derecha negra). 



NERVIOS MOTORES D E L GLOBO D E L OJO 179 

nota la diplopia principalmente cuando tiene que mirar hacia abajo, como al 
bajar una escalera, cuyos peldaños ve dobles. Es difícil descubrir esta pará
lisis, y el signo más importante es la diplopia; si el otro ojo no puede mo
verse hacia abajo puede llegar á ser imposible el diagnóstico de la parálisis. 

Oblicuo inferior.—Deficiencia "de movimiento hacia adentro y arriba; 
el efecto es el inverso del de la pa
rálisis del oblicuo superior. L a des
viación secundaria es hacia adentro 
y arriba y la producen el oblicuo 
superior, recto superior, etc., del ojo 
sano. L a diplopia existente en la 
parte superior interna del campo mo
tor; es simple. L a imagen falsa está 
más alta que la otra, especialmente 
en la abducción, y oblicua (conver
giendo las imágenes hacia el plano 
horizontal), especialmente en la ab
ducción. L a cabeza se inclina hacia 
atrás y hacia el lado enfermo. 

De las parálisis aisladas, la más 
común es, incomparablemente, la del 
recto externo, y el orden de fre
cuencia, señalado por A. GRAEFE en 
154 casos fué el siguiente: recto ex
terno 105; oblicuo superior 52; recto 
inferior 10; recto superior 9; recto 
interno 4; oblicuo inferior 2. L a fre
cuencia de las parálisis aisladas de 
los dos primeros músculos depende 
de que tiene separada su inervación. 
En estos datos no se incluyen pro
bablemente los casos de parálisis aso
ciadas. 

A F E C C I O N E S D E N E R V I O S E S P E C I A L E S 

FIG. 94. — Parál is is parcial del tercer jnervio iz
quierdo. Deficiencia del movimiento hacia 
arriba, por debilidad del recto superior, y hacia 
abajo, por debilidad del recto inferior. 

Sexto par, Motor ocular exter
no.— Como este nervio se distribuye 
sólo en un músculo, el recto externo, 
sus enfermedades sólo determinan la parálisis de,este músculo. Según resulta 
de los datos antes consignados es ésta una parálisis ocular frecuente por lo 
largo y superficial del trayecto de los nervios. 

Tercer par (1).—Cuando está enferma la totalidad del tercer nervio, 

(1) E l tercer par es conocido en Alemania con el nombre de oculo-motorius, nombre que tiene 
el gran inconveniente práctico de impedir el uso de la denominación oculo-motor en su exacta 
y general significación. 
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se paralizan todos los músculos externos del ojo. E l párpado superior cae y 
no se puede elevar; el ojo sólo puede moverse hacia fuera y un poco hacia 
abajo y adentro, gracias al oblicuo superior. L a pupila tiene medianas dimen
ciones, y no se contrae; está abolido el poder de acomodación. Al intentar 
la elevación del párpado, el músculo frontal se contrae enérgicamente (véase 

la página siguiente). A l cabo de algún tiempo 
se aumenta la desviación del ojo hacia fuera, 
á consecuencia de la contractura del músculo 
recto externo, y la pupila se dilata más de lo 
que lo estaba al principio por efecto de una 
contractura análoga de las fibras radiadas. 

L a parálisis del tercer nervio es parcial 
con frecuencia; los varios músculos inervados 
por él se interesan en grados distintos y al
gunos pueden quedar completamente ilesos. 
A veces se paralizan los músculos del globo 
del ojo, y queda ileso el elevador, pero rara 
vez es completa la parálisis de los primeros. 
E l elevador y el recto superior se resienten 
separada ó simultáneamente; si la enfermedad 
nuclear es bilateral, se paralizan por lo gene
ral simultáneamente. Algunas veces padecen 
los músculos externos y quedan ilesos los del 
globo ocular; la relación inversa sólo se ob
serva en los casos de enfermedad central. 

Pueden hallarse afectados á la vez los 
dos nervios del tercer par, pero es raro que 
los dos estén completamente paralizados, como 
en el caso representado en la ñg. 95. Hay 
entonces ptosis doble completa, y si levantan 
los párpados se ve que los ojos están incli
nados hacia fuera y casi inmóviles. E n la 
mayoría de los casos de enfermedad bilateral 
de estos nervios, la parálisis es parcial. E n 
algunos casos la distribución de la parálisis 
está subordinada á la asociación funcional; así 
pueden estar interesados los músculos rectos 
internos, sin estarlo mejor otro músculo; estos 
casos son de naturaleza central y nuclear, y 

abarcan este nervio sólo por lo extenso de sus funciones; nos ocuparemos de 
ellos separadamente. 

Plosis.—La. caída del párpado puede ser completa hasta el punto de no 
ser posible su elevación, ó incompleta que permita elevarlo hasta cierto punto, 
pero no más allá. Generalmente existe en estos casos un exceso visible de 
acción de la mitad correspondiente del músculo frontal, por efecto de la cual 
está la ceja siempre más alta de lo que debiera estar. E l músculo frontal obra 

FIG. 95.—Parálisis de los dos nervios 
del tercer par en un niño de dos 
años de edad. Ptosis doble comple
ta, y divergencia de los dos ojos 
por la acción de los rectos externos 
cuando se elevan los párpados . E l 
niño per tenecía á una familia tu
berculosa, y presentaba también 
neuritis óptica doble y paresia de 
los miembros de ambos lados. Nin
gún otro nervio craneal estaba inte
resado. L a causa probable de los 
s ín tomas era un tumor tuberculoso 
en el espacio interpeduncular. A 
beneficio del tratamiento tónico 
desaparecieron todos los s íntomas, 
y un año después el niño estaba al 
parecer completamente bien. 
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normalmente con el elevador cuando los ojos se dirigen muy por encima del 
plano horizontal. Es este un ejemplo de exceso secundario de acción de un 
músculo asociado, análogo á la desviación secundaria de un músculo ocular 
(pág. 171). E l frontal responde al aumento de inervación que se ejerce sobre 
el elevador paralizado. Parece como si el paciente inten
tara elevar el párpado por la acción del músculo frontal, 
pero esta es una falsa apariencia, y la explicación ver
dadera es la que se acaba de exponer. E n algunas 
personas, no obstante, puede el frontal determinar una 
elevación ligera del párpado, y por lo tanto, para com
probar si una pequeña elevación voluntaria del párpado 
es debida al elevador ó al frontal, es necesario fijar 
la ceja comprimiéndola contra el hueso. 

Cuarto pa r .—El síntoma de la parálisis del cuarto 
nervio, es la parálisis del músculo oblicuo superior, 
anteriormente descrita. Eara vez existe sola, excepto 
en casos de enfermedad nuclear ( 1 ) . 

Simpático.—Las lesiones del simpático determinan la parálisis de las 
fibras radiadas del iris, con abolición consiguiente de la dilatación de la pupila. 
Hay también en este caso ligera prominencia del ojo y algo de ptosis, que se 
suponen dependientes de la atonía de las fibras involuntarias de Müller de la 
fascia orbitaria. 

FIG. £6. — Contracción 
del músculo frontal y 
elevación de la ceja 
izquierda en caso de 
ptosis del mismo lado. 

PAEÍLISIS OGDLAE INTERNA.—Músculo ci l iar: Cicloplegia: Pérdida de 
la acomodación.—El signo característico de esta parálisis en los ojos nor
males é hipermétropes, es la pérdida de la visión próxima y la conservación 
de la visión distante, con la circunstancia de restituirse la visión próxima 
mediante la aplicación de una lente convexa. General, aunque no constante
mente, falta también la contracción del iris que normalmente se realiza en el 
acto de la acomodación. E n la miopía y la presbicia la pérdida de la facultad 
de la acomodación implica escasa diferencia en la visión y es difícil el diag
nóstico de este estado. L a acomodación depende de los nervios del tercer par, 
y queda abolida en los casos de lesión completa y á veces parcial del tronco 
de los nervios, y en los de enfermedad de las fibras anteriores de origen, ó 
de la parte anterior de su núcleo. La vía de conducción del nervio lenticular 
es por el ganglio y los nervios ciliares. L a pérdida de la acomodación en sólo 
un ojo, sin alteración de las otras ramas del tercer nervio, depende probable
mente de una lesión de los ganglios ciliares ó de los ganglios nerviosos intra-
oculares; pero no tenemos hasta ahora datos que demuestren los efectos que 
pueden determinar la alteración morbosa de estos órganos (2 ) . L a cicloplegia 
bilateral, cuando se presenta sola^ depende, por lo general, de una lesión de 
los centros en el punto correspondiente al núcleo de los nervios del tercer 
par. Se presenta en la parálisis diftérica, constituyendo uno de los primeros 
y más constantes síntomas de ella. También se presenta como síntoma aso -

(1) REMAAK, Neur. Cent., 1888, p. 5. 
(2) HOSCH, Neur. Cent., 1889, p. 592, 
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ciado en las enfermedades degenerativas de la médula espinal, especialmente 
en la tabes. Su relación con esta enfermedad es análoga á la de la abolición 
de la acción refleja, que á continuación vamos á describir. 

I r i s : Irido'plegia.—La pupila puede estar anormalmente dilatada 
driasis) por efecto de la parálisis del esfínter (tercer par), ó por espasmo de 
las fibras radiadas (simpático), ó exclusivamente contraída {miosis) por las 
condiciones opuestas. E l iris ejerce tres acciones, dos reflejas y una asocia
da: 1.0 contracción refleja del esfínter por la exposición del ojo á la acción de 
la luz; 2.° dilatación refleja determinada por las fibras radiadas, bajo la in 
fluencia del estímulo de algún nervio cutáneo; 3.° contracción en el acto de 
la acomodación, general pero no necesariamente acompañada de convergencia. 

1. A Nolición de la acción asociada: Iridoplegia acomodativa. — L a pu
pila no disminuye de tamaño en el acto de hacer un esfuerzo de acomodación. Para 
examinar la acción asociada sólo es necesario hacer al enfermo que mire pri
mero un objeto distante y luego otro próximo, debiendo estar los dos en la 
misma línea de visión para evitar que cambie la cantidad de luz que entre en 
el ojo. Generalmente hay en este caso parálisis de acomodación, pero puede 
estar íntegro el músculo ciliar, y abolida la acción del iris ó viceversa. L a 
abolición de la acción asociada es menos frecuente que la de la acción refleja; 
su causa es la misma que la de la ciclopegia. 

2. Alolición del reflejo luminoso: Iridoplegia refleja.—Al examinar 
la acción del iris bajo la influencia de la luz, es necesario tener cuidado de 
explorar cada ojo separadamente, teniendo cubierto el ojo que no se examina. 
L a luz que entra en un ojo obra á la vez sobre las dos pupilas, y la contrac
ción de cada una de ellas es el resultado de la cantidad total de luz que en
tra por los dos ojos. Si se tapa un ojo y se examina la acción de la pupila 
del otro, se observará que ésta se contrae aún más cuando se deja el otro 
descubierto. Importa disponer de buena luz; una acción ligera, que es aprecia-
ble con una luz clara, es con frecuencia imperceptible con una luz escasa. Si 
se emplea la luz artificial, es lo mejor hacer al enfermo que mire un objeto 
colocado en una parte distante y oscura del cuarto, y luego colocarle repen
tinamente la luz delante de los ojos. Si el paciente mira á una luz próxima, 
el ojo se acomodará á ella, y la pupila puede contraerse aun cuando no reac
cione á la luz. Por eso, si se hace al enfermo que mire á una luz, ha de 
estar ésta á lo menos á cuatro piés de distancia de aquél, y ha de ser muy 
clara. Para evitar la acomodación cuando se pone una luz delante de los 
ojos, es conveniente que el otro ojo esté resguardado de la luz, pero no ce
rrado, y que se fije en un objeto distante, y así se mantiene relajada la aco
modación. No es un buen método de exploración el de reflejar la luz en el 
ojo con un espejo oftalmoscópico, porque la luz cae sólo sobre un área muy 
pequeña, y puede no tocar la mácula, que es la parte más sensible. L a i r i -
doplegia refleja es generalmente doble; cuando es unilateral, como en un caso 
referido por EALES (1), depende de una causa excepcional. Yo he observado 
la abolición unilateral en la tabes, pero esto es muy raro. 

L a vía por donde se produce esta acción refleja es el nervio óptico; las 
(1; Opht. Reo., I I , p. 225. 
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dos cintas ópticas, probablemente los cuerpos cuadrigéminos; la parte ante
rior del núcleo del tercer par, detrás del centro de la acomodación, proba
blemente el segando fascículo de origen del tercer nervio; su tronco, el 
ganglio ciliar y los nervios ciliares. 

3. Abolición del reflejo cutáneo: Iridoplegia cutánea.—La dilata
ción de la pupila bajo la influencia de una excitación cutánea, se veriñca en 
la mayoría de las personas en circunstancias normales. L a piel de la nuca es 
un punto adecuado para esta excitación. Se ha empleado generalmente 
la corriente farádica aplicada con un cepillo metálico, hasta provocar una sen
sación dolorosa aguda, pero en la mayoría de las personas es suficiente el 
pinchar con un alfiler, una aguja ó la punta de una pluma, y hasta un sim
ple pellizco ( 1 ) . L a vía motriz para esta acción está en el simpático cervical 
y en las fibras que lo ponen en comunicación con la médula espinal en la 
parte inferior de la región cervical. E l centro de que depende se supone 
que está situado debajo de los cuerpos cuadrigéminos, al lado externo del del 
reflejo luminoso. Si así es, las dos vías, motriz y sensitiva, deben atravesar 
la región cervical de la médula espinal. 

Se extingue una y otra reacción cuando una lesión intercepta la vía de 
conducción ó el centro de que aquélla dependa. Así, el reflejo luminoso se 
perturba ó extingue en el caso de enfermedad del nervio óptico (incluso la 
retina) ó en el de lesión del tronco del tercer nervio. L a alteración morbosa 
de una cinta óptica no disminuye la acción, á menos de que la luz caiga 
sólo sobre la mitad ciega de la retina, á causa, sin duda, de que las 
fibras de la región más sensible de la retina (región central) van á las dos 
cintas ópticas, y por consiguiente la enfermedad de una de ellas no extingue 
el reflejo. Se extingue el reflejo cutáneo en las enfermedades del simpático 
cervical y en algunas afecciones de la médula espinal cervical, especialmente 
en las que determinan trastornos de sensibilidad. En todo caso, podemos i n 
ferir el asiento de la enfermedad, de los demás síntomas que van asociados á 
la abolición del reflejo cutáneo. 

Cuando la abolición de la acción refleja se presenta sin estos síntomas 
concomitantes, constituyendo un fenómeno aislado, en cuanto se refiere á 
asociaciones inmediatas, es por lo general dependiente de una enfermedad de 
los centros, de carácter degenerativo (2). Se presenta asociada á enfermeda
des de la médula espinal, principalmente á la ataxia locomotriz, de la que 
constituye un síntoma frecuente y prematuro. E s frecuente la abolición del 
reflejo cutáneo en la parálisis general de los enajenados, y se la observa alguna 
vez en otras enfermedades degenerativas de tipo menos definido. Puede 
presentarse también sin otros síntomas nerviosos. En la mayoría de los casos 

(1) E n algunas personas en quienes el reflejo cutáneo se produce con facilidad, basta una ligera 
impresión cu tánea . Se presenta, por ejemplo, con sólo cosquillear la palma de la mano, como lo sa
ben los muchachos que en la escuela hacen alarde de dilatar la pupila por un acto de su voluntad. 

(2) Esto no está demostrado todavía , pero casi no puede ponerse en duda porque la abolición de 
la acción refleja se presenta en las mismas condiciones que otra afección que ahora describiremos, 
la parálisis progresiva de los músculos externos, cuya naturaleza central y degenerativa está bien 
probada. 

ARGYLL-ROBERTSON fué el primero que l lamó la a tención sobre la frecuencia de la abolición del 
reflejo luminoso sin abolición de la acción asociada del i r i s . E l hecbo de que la abolición de la di
latación refleja va generalmente asociada á la de la contracción refleja, fué descubierto por ERB. 
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en que la he visto aparecer sola, los pacientes habían tenido sífilis constitu
cional muchos años antes, y la misma observación es aplicable á otra enfer
medad (ataxia locomotriz), á la que va frecuentemente asociado este síntoma. 

Las dos parálisis van unidas con frecuencia; pero no siempre. Puede 
existir la abolición de la acción refleja á la influencia de la luz, cuando la 
pupila se dilata aun á la excitación de la piel. Las pupilas son, á menudo, 
pequeñas, reduciéndose su diámetro á dos, uno y medio ó un milímetro. Esta 
asociación de las pupilas pequeñas con las enfermedades espinales, era cono
cida antes de que se descubriese la abolición del reflejo luminoso, y se le 
daba el nombre de miosis espinal. Las pupilas no siempre son pequeñas; 
pueden tener tres, cuatro y cinco milímetros de diámetro, á pesar de no 
haber vestigio alguno de reacción á la luz. Creo que, en general, se obser
vará que cuando las pupilas no son pequeñas persiste el reflejo cutáneo, y 
que está extinguido cuando son pequeñas. L a pequeñez de las pupilas puede 
ser resultado de la abolición del tono de las fibras radiadas, que acompaña 
á la abolición del reflejo cutáneo, y que se conserva cuando las pupilas son 
anchas. E n casos de enfermedad de los nervios del tercer par, el músculo 
ciliar está paralizado lo mismo que el iris. Cuando la pérdida del reflejo es 
dependiente de una degeneración central, está generalmente ileso el músculo 
ciliar, y las pupilas se contraen en el acto de la acomodación. E n algunos 
casos existe también cicloplegia. Entonces están paralizados todos los 
músculos internos del globo del ojo, estado que habremos de estudiar de 
nuevo. 

PARÁLISIS OCULARES COMPLEJAS. — P é r d i d a de la convergencia y de la 
acomodación.—Puede estar abolido el poder de acomodación, á pesar de 
que los ojos puedan converger, pero en muchos casos estas dos acciones, 
que habitualmente van asociadas, se extinguen simultáneamente. Los mús
culos rectos internos se contraen de la manera normal para hacer los movi
mientos laterales de los ojos, pero no pueden contraerse simultáneamente. 
Existe, sin duda, un centro independiente para la acción convergente, como 
veremos que existe para la acción de un recto externo con el opuesto en los 
movimientos laterales. E l primero debe estar íntimamente relacionado con el 
centro de la acomodación, puesto que sólo convergemos cuando acomodamos. 
EALES (1) ha publicado un ejemplo notable de esta abolición en un muchacho. 
Existía en este caso una abolición absoluta de la convergencia, de la acomo
dación, y de la acción asociada del iris, al paso que eran perfectos todos los 
demás movimientos de los ojos y la acción refleja de la pupila. L a abolición 
se desarrolló gradualmente, sin causas apreciables, y al cabo de cosa de un 
año desapareció por completo. 

L a parál is is del movimiento de los ojos hacia a r r i l a se ha observado 
en casos de enfermedad central, asociada con parálisis de los elevadores. 
Puede ser resultado de la lesión de la parte posterior del núcleo del tercer 
par (KAHLEB, y PICK). Cuando depende de esta lesión focal, es generalmente 
unilateral. Es posible que exista también un centro superior, cuya lesión 

(1) Trans. Ophth. Soc , I V , 188i, pág. 300,, y comunicación oral. 
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paralice el movimiento del ojo hacia arriba sin paralizar el párpado^ puesto 
que se observa este síntoma aislado. Yo he publicado un caso en que está 
bien marcado este síntoma (1). 

Se ha observado también la parálisis de los movimientos ascendentes y 
descendentes de los ojos, sin alteración alguna de los movimientos laterales, 
y, probablemente, depende de una lesión situada en el mismo punto. L a 
parálisis era bilateral y acompañada de ptosis. L a misma parálisis ha sido 
ocasionada por una lesión del hemisferio cerebral situada en el cuerpo estria
do y el tálamo óptico (2). 

Pa rá l i s i s de los movimientos laterales: Desviación conjugada de los 
0jOSt—Ya hemos descrito la desviación conjugada de los ojos, hacia el lado 
de una lesión del hemisferio cerebral, resultado de la imposibilidad de mover
los hacia el otro lado (pág. 77). La desviación es generalmente ocasionada 
por espasmo, y los ojos entonces se alejan del lado de la lesión cerebral. 
Para discernir á cuál de estos dos mecanismos es debida la desviación, 
hemos de tener en cuenta los síntomas asociados de los miembros que están 
paralizados y flácidos cuando los ojos se alejan de ellos, y rígidos y con 
espasmo cuando los ojos se dirigen hacia ellos y se alejan del lado de la 
lesión. L a desviación es simplemente la propagación á los ojos de los efectos 
de la enfermedad, cuya existencia se manifiesta en los miembros. Su apari
ción é intensidad parece relacionada con el sitio que ocupa la lesión cerebral. 
En las lesiones del puente se hallan invertidas las condiciones. Una lesión 
paralizante en un lado, determina una abolición del movimiento de ambos 
ojos hacia este lado (3). E l asiento de la lesión que produce este efecto es 
la región tegmentaria del puente, en y sobre el núcleo del sexto par (4), y 
los hechos demuestran que la vía de conducción de este movimiento combi
nado desciende por el mismo lado del puente hacia el cual se mueven los 
ojos, y que el movimiento se ejerce por el núcleo del sexto par. E l sexto 
núcleo debe, por consiguiente, obrar sobre el tercer núcleo del lado opuesto, 
y sobre el recto interno, y la vía mediante la cual se ejerce esta influencia 
la constituyen casi con seguridad las fibras horizontales posteriores. Se ha 
creído que por estas fibras salen del sexto núcleo las fibras del tercer par 

(1) Trans. Ophth, Soc, I , 81, pág. 117. E l paciente ha muerto después de publicada la historia de 
su enfermedad. E n la autopsia se encontró un tumor muy pequeño en la línea media de t rás de los 
cuerpos cuadr igéminos posteriores; interesaba ligeramente estos cuerpos, el velo, y la parte adya
cente del apéndice vermiforme inferior del cerebelo. 

Conviene recordar que la enfermedad de los nervios ó de una raíz, pueda afectar sólo á las 
• fibras correspondientes al recto superior. Así sucedía , sin duda, en un enfermo que padecía un 

sifiloma interpeduncular (THOMSEN, SeWirt, Gesellsch. f. Psych., Junio 7, 1886). Uno d é l o s músculos 
rectos superiores está más atacado que el otro, ca rác te r que probablemente tiene importancia diag
nóstica. 

(2) W E R N I C K E , Berlín, kl . Wochenschr., 1876, pág. 394, y 1878, pág. 154. Se observó una pará l is is 
análoga acompañada de hemianopia, en un caso publicado por LANG y FITZGERALD, Trans. Ophth. 
Soc, vol. I I , pág. 230. 

(3j Recientemente se ha concedido gran atención á esta parál is is . Los trabajos m á s importan 
tes sobre ella son los de BROADBENT, Med. Times and Gas., 1872, vol. I ; DUVAL y LABORDK, Journ. de 
l'Anat. et Phys., 1879; BERNHARDT, Gehirngeschwülste; W E R N I C K E , Gehirnkrankheiten, t. 1; MIBRZE-
JEWSKI y ROSÉNBACH, Neurolog. Centralbl., 1885, pág. 863; y B L E U L E R , Deut. Arch . f . k l . Med., 1886, 
t. X X X V I I y X X X V I I I , en cuyos escritos se encont ra rán extractos de la mayoría de los trabajos 
consagrados á este asunto, y un caso importante de HUGHES BENNET (Brain, 1889), en el cual había 
desviación conjugada permanentede l a cabeza y los ojos, resultado de una placa de reblandecimien
to limitada a l sexto núcleo. Subsist ía el movimiento de convergencia. 

(4̂  Muy rara vez debajo, y entonces alcanza hasta e! núcleo. Véase la nota de la pág. siguiente. 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 24. 
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que van al recto interno, pero esta presunción se halla en contradicción con 
muchos hechos, y parece más bien que las fibras no hacen más que poner en 
comunicación los dos núcleos (1). Existen con frecuencia otros signos de 
enfermedad del puente, como parálisis, ya del facial, ya del trigémino. A me
nudo se observa además nystagmus (2). 

Puesto que el movimiento es provocado por el hemisferio cerebral opues
to, la vía conductora ha de cruzar necesariamente la línea media por encima 
de la mitad del puente, y probablemente lo hace en los cuerpos cuadrigémi-
nos. Si así es, la disposición debe ser la que representa la figura 97. No 
sabemos, sin embargo, si el puente contiene simplemente la vía que va al 
sexto núcleo, ó si existe allí un centro especial para el movimiento distinto 
del de este núcleo. Lo último es probable si se tiene en cuenta la relación 
del movimiento con las impresiones sensitivas, especialmente con las del 

97 
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C O C H L t A R. t Y E L. E Y E 
FIG. 97.—Esquema del mecanismo del movimiento lateral asociado 

FIG. 98.—Esquema de la relación probable del cuerpo olivar superior con el movimiento lateral aso
ciado. E l asterisco indica en las dos figuras la vía descendente 

nervio acústico, juntamente con el hecho de que un movimiento de la cabeza 
va frecuentemente asociado al de los ojos, en términos de que no basta á 
explicarlo la comunicación del nervio auditivo con el sexto núcleo. Las 
conexiones del cuerpo olivar superior, según BECHTEREW, son precisamente 
las que tendrá este centro. Mediante algunas fibras de la cinta de E E I L , que 
degeneran hacia abajo, está este cuerpo en comunicación con los cuerpos 
cuadrigéminos, y pasan fibras entre éstos y el sexto núcleo, el núcleo audi
tivo, el cerebelo y el cordón lateral de la médula espinal; este último puede 
dirigir el movimiento de la cabeza (3). Si esta hipótesis es exacta, el meca
nismo debe ser el que representa la fig. 98. Las cabezas de las flechas indi-

(1) E s prueba de ello que el recto interno no está siempre totalmente paralizado; se ha obser
vado que obra en la convergencia aunque no obra en el movimiento lateral, y también hacia adentro 
de una manera normal, estando el ojo cubierto, por más que no había movimiento alguno cuando 
estaba descubierto el ojo que tenia paralizado el recto externo. Además , cuando ha sido totalmente 
destruido el sexto núcleo, no se encuentra fibra alguna degenerada en el tercer nervio del lado 
opuesto. 

(2) Los experimentos indican que la desviación hacia el lado de una lesión del puente signi
fican i r r i tación y destrucción incompleta. L a desviación opuesta sigue a l descenso de la i r r i tac ión, 
y una y otra van acompañadas de nystagmus (LABORDE, Gas. méd. de Paris , 1878). 

(3) E n un caso publicado estaba la lesión debajo del nivel del sexto núcleo, hal lándose el extre
mo inferior de este núcleo próximo á la parte m á s alta de la lesión. E s probable que estuviese com
prometido el cuerpo olivar superior (SENATOR, Berlín. Psych., Gesellsoh., Julio 9,1883). 
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can la dirección de la conducción, y las líneas gruesas la vía por donde se 
transmiten las excitaciones de la voluntad. 

Los síntomas ofrecen alguna variación según que la enfermedad invada 
6 no el núcleo del sexto par. Si la enfermedad está por encima del núcleo, 
hay pérdida de la facultadad de mover los dos ojos más allá de la línea 
media hacia el lado de la lesión. Si se mueven hacia el otro lado, puede retro
ceder hasta la línea media, pero no más allá. E n la mayoría de los casos el 
otro ojo no puede moverse hacia adentro en convergencia ni solo, pero en 
algunos casos se han conservado estos movimientos, aunque se haya perdido 
el movimiento hacia adentro asociado con el movimiento hacia fuera del otro 
ojo. No sabemos la causa de esta diferencia. Si la enfermedad abarca el 
núcleo del sexto par, hay páralisis total del 
recto externo, en términos que el ojo se des
vía hacia adentro y no puede moverse hacia 
fuera, ni aun hasta la línea media. E l estado 
del otro ojo es el mismo que en el primer 
caso. 

E n este estado está generalmente para
lizado el facial lo mismo que el sexto par, 
hallándose interesadas sus fibras en su tra
yecto alrededor y á través del sexto núcleo. 
La fig. 99 representa un ejemplo de esta 
parálisis. L a invasión fué repentina y se pre
sentó al principio ligera, hemiplegia. Los ner
vios sexto izquierdo y facial estaban completa
mente paralizados; el ojo izquierdo se desviaba 
hacia adentro, y no era posible movimiento 
alguno hacia fuera. E l ojo derecho no podía 
moverse hacia adentro; los músculos faciales 
presentaban la reacción de degeneración. Si 
una lesión situada en el puente interesa las 
fibras del sexto nervio fuera de su núcleo, la 
parálisis del recto externo es completa, pero existe sola, sin definición alguna 
de movimiento del recto interno del lado opuesto. La lesión que origina estos 
síntomas puede ser ó bien un proceso crónico, como un tumor pequeño, ó una 
lesión aguda, como una hemorragia ó más frecuentemente un reblandecimien
to. Existen con frecuencia otros síntomas de enfermedad de un lado del 
puente, especialmente en la región del trigémino del lado de la lesión, y 
algunas veces en los miembros del lado opuesto. 

OJialmoplegia t o t a l . — p a r á l i s i s de todos los músculos de ambos 
ojos, internos y externos, es una rarísima consecuencia de enfermedades 
situadas en la inmediación de la hendidura orbitaria y agujero óptico de cada 
lado, ya en la órbita, ó ya dentro del cráneo, como una trombosis de los 
senos cavernosos (1). Se observa principalmente, sin embargo, en casos de 
enfermedad nuclear, y la describiremos al tratar de esta variedad. 

(1) COUPLAND, Trans. Ophth. Soc , vol. V . • 

FIG. 99 —Pará l i s i s completa del sexto 
nervio izquierdo y del facial (con 
imposibilidad de mover el ojo dere
cho hacia la izquierda) á conse
cuencia de una lesión aguda del 
lado izquierdo del puente. (De una 
fotografía). 
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CAUSAS Y VARIEDADES CAUSALES.—La parálisis de los músculos oculares 
pueden ser efecto de enfermedades de los nervios dentro de la órbita ó en 
la base del cráneo; de lesiones de las fibras de origen entre la superficie del 
cerebro y el núcleo nervioso, y de enfermedades de los mismos núcleos. Una 
enfermedad de la corteza del cerebro, ó de la vía entre la corteza y los nú
cleos, puede producir también algún defecto en ciertos movimientos oculares, 
pero la pérdida de motilidad, generalmente ocasionada por esta causa, es la 
del movimiento lateral conjugado de ambos ojos, ya descrita al tratar de la 
hemiplegia, con ligera ptosis en el lado de la lesión. Es posible, sin embar
go, que un defecto de los movimientos asociados (del movimiento hacia 
arriba ó hacia abajo) sea dependiente algunas veces de una enfermedad del 
hemisferio, pero son muy incompletos nuestros conocimientos respecto de esta 
causa. De las lesiones restantes nos ocuparemos separadamente de las de los 
núcleos (que constituyen el grupo importante de las parálisis nucleares). 

Los traumatismos constituyen una causa frecuente y pueden lesionar los 
nervios en cualquier parte de su trayecto, especialmente en la fisura orbita
ria ó en la órbita, y algunas veces en su origen. Se ha encontrado alguna 
vez desgarrada alguna de las raíces de uno de los nervios del tercer par (1). 
Generalmente es un solo ojo el afectado. La causa traumática es general
mente un golpe sobre un lado de la cabeza, que determina una extravasa
ción y parálisis inmediata , ó provoca una inflamación y la parálisis al cabo 
de pocos días. Pueden estar interesados todos los nervios ó sólo algunos de 
ellos. L a curación es lenta y á menudo incompleta. Algunas veces hay, en 
efecto, fenómenos tardíos, tal vez por efecto de procesos fuera de los nervios 
ó de contracción cicatricial del tejido adyacente. Así, por ejemplo, un golpe 
en la región temporal derecha fué seguido de pronto de parálisis de todas las 
partes del nervio del tercer par correspondiente. Tras una lenta mejoría 
sobrevino una recaída con parálisis del recto externo. 

No es rara la neuritis, en la órbita'ó en la base del cerebro, que intere-
Sá los troncos ó las ramas. En uno y otro punto puede ser sifilítica. E n la 
órbita es algunas veces primaria y reumática, pero en alguna ocasión es 
secundaria á la celulitis adyacente. Dentro del cráneo es generalmente 
secundaria á la meningitis. Los nervios, dentro de la órbita, no sufren 
lesión por efecto de una compresión lenta, sino en casos raros de tumores 
orbitarios, pero dentro del cráneo sufren con frecuencia la compresión 
determinada por tumores ó aneurismas. Todos los nervios que van á un ojo 
pueden ser comprimidos en la pared del seno cavernoso por una trombosis 
del mismo seno, por una aneurisma de la arteria carótida ó por un tumor 
adyacente al seno (2), y los dos nervios del tercer par pueden sufrir lesión 
por efecto de un tumor situado entre los pedúnculos cerebrales, ó de un 
aneurisma de la arteria cerebral posterior. Son raros los tumores de los mis
mos nervios; los neuromas son casi desconocidos, pero se presentan algunas 
veces tumores sifilíticos medulares, que pueden estar simétricamente situados, 

(1) HUTGHIKSON, ASTLEY, CooPER, PRIZE, Mayo 1.°, 1865. 
(2) Se han referido muchos ejemplos de p a r á l i s i s de este g é n e r o . NETTLESHIP ha publicado un 

caso t í p i c o Trans. Ophth. Soe., vol . I , p á g . 186. 
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por ejemplo, sobre los dos nervios del sexto par cerca de su origen (BAKLOW). 
Las fibras radiculares se resienten en su trayecto profundo, á consecuencia 
de varias lesiones del cerebro, como hemorragias, reblandecimiento, tumores, 
y placas de esclerosis diseminadas. Las lesiones de este género que atacan 
las fibras nerviosas de los pares tercero y sexto, invaden también con fre
cuencia la vía motriz, dando por resultado hemiplegia asociada con parálisis 
de uno de estos nervios. A consecuencia del cruzamiento de la vía motriz 
debajo del origen de estos nervios, los dos síntomas están siempre en lados 
opuestos, hemiplegia alterna. Muy rara vez un foco de reblandecimiento de 
escasas dimensiones, se limita á interesar algunas de las fibras radiculares del 
tercer nervio (1). Se ha observado la parálisis de todos los músculos ocula
res ocasionada por el humo de carbón y por la intoxicación saturnina, y la 
del tercer par en el curso de la enfermedad de GEAVBS (2). Igual efecto 
pueden determinar otros estados toxihémicos, el alcoholismo, por ejemplo. E n 
algunos casos el mecanismo consiste en una neuritis periférica, pero es más 
frecuente que la influencia se ejerza sobre el centro. 

Pará l i s i s diftérica.—La difteria es una causa poco frecuente de 
parálisis de los músculos externos. En algún caso se halla afectado el mús
culo recto externo, y se observa la parálisis de los dós músculos rectos 
internos asociada á la pérdida de la acomodación, tan frecuente en esta 
enfermedad. En un caso estaban interesados todos los músculos inervados 
por uno de los nervios del tercer par (VADELOT), y en otros dos casos exis
tían parálisis de todos los músculos externos de ambos ojos (3). 

Pará l i s i s tabética. — E n la ataxia locomotriz es muy frecuente que se 
paralicen algunos de los músculos oculares. L a abolición de la motilidad 
suele ser en estos casos transitoria, con recaídas, pero algunas veces es 
permanente. Una y otra forma se presentan en cualquier período de la 
enfermedad, y á veces son un síntoma prematuro, que hasta precede á los 
de los miembros. Los músculos más frecuentemente interesados son el recto 
externo, el elevador y el recto superior; en algunos casos participan de la 
parálisis todos los músculos inervados por los nervios del tercer par. Es 
sumamente frecuente la abolición del reflejo luminoso y no son raras otras 
parálisis internas. L a parálisis externa sólo existe por lo general en un lado, 
pero á veces están interesados ambos ojos (v. fig. 114, t. I , pág. 465). Hasta 
ahora apenas tenemos dato alguno respecto á la causa de estas parálisis, 
pero el hecho de observarse algunas veces una parálisis nuclear completa 
implica la probabilidad de que también éstas sean de origen nuclear. L a 
degeneración nerviosa periférica de la tabes no se ha observado en los ner
vios oculares, y su limitación á las fibras sensitivas en otros puntos excluye 
la probabilidad de su aparición en estos nervios.,Es necesario tener presente 
que muchos enfermos de tabes habían padecido sífilis constitucional, y podría 
coexistir con la ataxia locomotriz una parálisis ocular genuinamente sifilítica. 

Pa rá l i s i s reumática. — Las afecciones de los músculos oculares oca-
(1) KAHLER y PIGK, A r c / i . / . Psyoh., X , 334. Se le ha dado el nombre de parál is is fasoioular. 

Más adecuado sería el nombre de parál is is radicular. 
(2) KNAPP, BUZZAR", FINLAYSON. 
(3) UHTHOFF, Neur. Centralbl., 1885, pág. 125; y MENDEL, ib., pág. 128. 
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sionadas por la influencia del frío han sido consideradas como dependientes 
de la neuritis reumática. Son siempre unilaterales, y por lo general interesan 
un solo nervio, 6 una sola rama de un nervio, ó dos ramas contiguas, tales 
como la del elevador del párpado y la del recto superior. En muy contados 
casos están atacados todos los nervios de una órbita, incluso el nervio 
óptico. L a invasión de la enfermedad va frecuentemente acompañada de 
dolor alrededor de la órbita. L a existencia de una neuritis reumática no 
se halla demostrada con datos anátomo-patológicos, pero es probable en 
sumo grado. E n dos de los casos en que estaban interesados todos los ner
vios de la órbita, el paciente había padecido con anterioridad una neuritis 
facial ocasionada por la acción del frío. En un caso en que la hinchazón de 
los párpados parecía probar que la enfermedad era orbitaria, se mantuvieron 
ilesos los músculos internos, y se supone que esta exención fué efecto de la 
posición más central de sus nervios ( 1 ) . 

Hemorragia. — La parálisis de un nervio ocular puede ser ostensible
mente el efecto de una hemorragia, en la que la sangre derramada dentro 
de la vaina ejerza compresión sobre las fibras del nervio. E n un caso de 
parálisis de uno de los nervios del cuarto par, sobrevino la invasión repenti
namente durante un ataque de vómito. No pudo encontrarse otra causa á 
que atribuirla. Una hemorragia en la vaina de un nervio del tercer par, 
cerca de su origen, precedió en pocos días á una hemorragia meníngea (2). 
De igual manera pueden quedar repentinamente paralizados otros nervios 
craneales. Probablemente no es muy raro este mecanismo y puede depender 
de una disposición especial de los vasos sanguíneos. Los casos de este 
género entran en la ley general de que una lesión orgánica de invasión ver
daderamente repentina es siempre vascular y dependiente de la rotura ó de 
la oclusión de un vaso. Cuando la invasión se realiza durante un esfuerzo es 
casi indiscutible que la causa ha sido una rotura. 

Pa rá l i s i s sifilitica. — De la enumeración de causas antes expuestas 
resulta probado que la sífilis puede determinar la parálisis de los músculos 
oculares de diversos modos. Los nervios pueden ser asiento de una inflama
ción sifilítica aislada ó de un goma, ó pueden también quedar envueltos en 
el proceso de una meningitis sifilítica ó ser comprimidos por un tumor sifilí
tico desarrollado fuera del nervio. También puede sufrir lesión por efecto de 
un aneurisma de origen sifilítico. A un joven se le presentó, á los pocos años 
de haber sufrido una sífilis primaria, una parálisis de uno de los nervios del 
tercer par, que no cedió al tratamiento antisifilítíco (ni á ningún otro). 
Al cabo de algunos meses fué acometido de una apoplejía y murió, probable
mente á consecuencia de un aneurisma de la arteria cerebral posterior. 
Finalmente, la sífilis parece predisponer á la degeneración de los núcleos de 
los nervios. E l solo hecho de que la parálisis es dependiente de la sífilis es 
sólo el primer paso en el problema diagnóstico de la naturaleza de la enfer
medad. 

(1) MOBIUS, Cent.f. Nervenh., 1886, pág. 516. Los s ín tomas aparecieron después de la exposición 
al frío. 

(2) GOLDSCHEIDER, Charité-Ann., 1892. 



NERVIOS MOTORES D E L GLOBO DEL OJO 191 

Pará l i s i s recidivante. — f o r m a de parálisis de los nervios del 
tercer par que se presenta principalmente en las personas que padecen de 
sífilis, presenta una tendencia particular á recidivar y persistir. Uno de los 
nervios del tercer par se paraliza; mejora á beneficio del tratamiento, y 
después, tal vez durante la continuación del tratamiento, se paraliza el otro 
nervio del mismo par, y al cabo de algún tiem
po recidiva la afección del primeramente enfer
mo. L a fig. 100 representa un ejemplo de esta 
parálisis. E l paciente había contraído la sífilis 
cuatro años antes, pero la invasión repentina 
de la parálisis del nervio del lado izquierdo se 
efectuó durante un intenso enfriamiento. E l pa
ciente fué tratado con yoduro y mercurio, pero 
el curso de la enfermedad fué el antes descrito, 
y en definitiva el ojo izquierdo sólo se podía 
mover hacia fuera y un poco hacia arriba, que
dando una ptosis extrema, en el ojo izquierdo y 
ligera en el derecho. Los músculos internos 
también estaban paralizados. E n otro caso, igual 
en su curso, pero menos completo, el intervalo 
que medió entre la sífilis y la parálisis fué de 
treinta años, de modo que era dudosa su influen
cia. L a naturaleza de la lesión es dudosa en 
estos casos. E l curso y la limitación de los sín
tomas no se avienen con una enfermedad nuclear. 

Pa rá l i s i s periódica ó recurrente. — L a última variedad que hemos de 
describir es una forma rara de parálisis transitoria, generalmente de un solo 
lado, que se presenta á intervalos durante muchos años (1). Se le ha llamado 
impropiamente parál is is recidivante, pero los ataques típicos son recaídas 
y no recidivas, y en la mayoría de los casos han guardado verdadera perio
dicidad. L a sufren los dos sexos, pero las mujeres son más propensas á 
padecer esta enfermedad que los hombres. Con frecuencia data desde la 
primera infancia, y se la ha visto empezar á los once meses (2), á los 
quince (3), á los cinco años y más tarde (4), continuando á lo menos hasta 
la mitad de la vida. Puede presentarse un ataque cada año en la misma 
época ó á intervalos de seis meses poco más ó menos. Entre los primeros 
ataques media generalmente un intervalo mucho más largo. En algunos casos 
han sido los intervalos largos é irregulares, llegando á veces á contar algu
nos años (5), al paso que en otros han sido muy cortos, y hasta se han pre
sentado los ataques en cada período menstrual (6). Por regla general el 
paroxismo empieza por dolor intenso en el ojo, y á menudo por dolor de 

(1) Han publicado casos de ella SAUNDBY, Lancet, 1882, l í , 345, y 1885,1, 57; y SNELL, Trans. Opt. 
Soc, V , 193. 

(2) MOBIUS, Neur. Cent., 1884, pág. 307. 
(3) SNELL, loe. cit. 
(i) THOMSEN, Charité-Ann., 1885. pág. 562. 
(5) De cinco á nueve en un caso referido por GAMUSET, LUnion Méd,, 1876, pág. 906. 
(6) HASNER, Prag. méd. Wochenschr., 1893, núm 10. 

FIG. 100.—Ptosis doble por pa rá l i 
sis de los nervios del tercer par, 
completa en el lado izquierdo y 
parcial en el derecho. Exceso de 
acción de los frontales, mayor 
en el lado de la parál is is com
pleta. 
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cabeza y vómitos. Estos síntomas duran dos ó tres días y unas veces los 
acompaña la parálisis, y otras no aparece hasta que aquéllos declinan. E n 
muchos casos sólo se halla interesado el nervio del tercer par, pero en algu
nos está también comprometido el recto externo. L a parálisis es unas veces 
completa y otras incompleta; los músculos internos están afectados algunas 
veces, pero no siempre; generalmente hay ptosis. L a abolición de la motili-
dad dura unos cuantos días 6 pocas semanas y luego desaparece gradual
mente. Cuando los ataques son frecuentes suelen ser breves por lo general. 
E n algunos casos ha persistido durante los intervalos alguna ligera deficien
cia de motilidad. En un caso existía reducción concéntrica de ambos campos 
de la visión, mayor en el ojo paralizado, y de grado variable en proporción 
con la parálisis motriz (THOMSEN). LOS ataques pueden durar algunas sema
nas, de tres á ocho, y por regla general cuando los intervalos son largos los 
ataques lo son también. Cuando los paroxismos repiten frecuentemente, 
como por ejemplo, cada mes, sólo duran algunos días. Un niño de tres años 
y medio, con algunos indicios de sífilis congénita, tuvo ptosis del ojo dere
cho. Cuatro meses más tarde tuvo ptosis del ojo izquierdo, y diez meses más 
tarde tuvo un segundo ataque en el mismo ojo. E l ataque duró cada vez 
unos cuantos días, y pasó sin dejar debilidad alguna. E n muchos casos la 
cefalalgia fué unilateral. En los pacientes que sufren esta afección, puede 
presentarse un ataque á consecuencia de una impresión moral. 

L a naturaleza de esta enfermedad nos es desconocida. Se la ha comparado á 
la hemicránea y tal vez tenga más íntima afinidad con ésta que con cualquier 
otra enfermedad. CHARCOT le ha dado el nombre de hemicránea oftlamoplé-
gica, y en un caso había numerosos antecedentes de hemicránea en la familia 
(SNELL). Pero la larga duración de los ataques, el carácter motor de los 
principales síntomas, su larga duración y la persistencia á veces de un ligero 
defecto de motilidad, son caracteres que distinguen marcadamente esta en
fermedad de la simple hemicránea y de las afecciones neurálgicas (1). Se ha 
supuesto que la causa es una enfermedad orgánica con períodos de activi
dad; pero esta teoría apenas es sostenible. Se ha recurrido para explicarla, 
como es natural, á los trastornos vaso-motores, pero esto no es más que de
jarse atrás la dificultad. Las pocas autopsias que se han podido practicar, 
no aclaran la duda. E n casos en que había parálisis permanente, se han 
encontrado alteraciones en los nervios periféricos y no en los núcleos. Murió 
de tisis, á los 30 años de edad, una mujer que desde la infancia había tenido 
ataques periódicos de parálisis del nervio motor ocular común del lado iz
quierdo. E l nervio apareció gris, y sus raíces estaban rodeadas de granula-

(1) Un caso publicado por BÜZZARD (Clin. Lect., pág. 164), es tal vez un término medio entre los 
casos de este género y las verdaderas neuralgias. Una mujer padeció durante muchos anos pa-
roxismos bisemanales de neuralgia de la primera división del nervio t r igémino, y durante dos anos, 
antes de someterse al tratamiento, todos los ataques iban seguidos de parál is is parcial del motor 
ocular común que duraba unos cuantos días . E n algún caso se ha presentado una parál is is com
pleta durante cada ataque de hemic ránea (ANDERSON, Trans. Opht. Soc , 1892). 

En un caso referido por PFLUGER, habia ataques periódicos de pará l i s i s , de sitio variable; en 
once del nervio tercero del lado izquierdo y del facial; en veinte de los mismos nervios del lado de
recho; en veintidós otra vez del tercer nervio izquierdo, y seis meses después del sexto izquierdo y 
del facial. Cada ataque duraba de uno á dos meses é iba precedido de dolor, que antes del último 
estuvo situado alrededor de la apófisis mastoides izquierda. 
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clones grises pequeñas, que contenían bacilos tuberculosos; éstos no se 
extendían al pedúnculo. En los músculos inervados por el nervio enfermo, se 
encontró alguna degeneración grasosa; los demás músculos estaban norma
les (1). En otros tres casos en que se practicó autopsia, la lesión era peri
férica y los núcleos estaban intactos (2). 

PAKÍLISIS OCULAE NUCLEAR.—Las lesiones de sus núcleos es una causa 
frecuente de parálisis de los músculos oculares, internos y externos, y ciertas 
formas son á veces dependientes de lesiones de los cuerpos cuadrigéminos que 
no llegan á los núcleos. Los síntomas varían mucho según la situación y el 
carácter de la lesión, que pueden ser muy distintos, y seguir una marcha unas 
veces aguda y otras crónica; por regla general son bilaterales, excepto cuando 
se trate de la afección aislada del sexto núcleo, estudiado ya al describir la 
parálisis conjugada (3). 

Las principales formas de parálisis nuclear se pueden clasificar según el 
carácter de los síntomas y la naturaleza probable del proceso morboso. L a 
más frecuente es 1.° la pará l i s i s nuclear crónica, dependiente por lo general 
de procesos degenerativos, y muy rara vez de enfermedades crónicas, como, 
por ejemplo, un tumor. E s una forma rara 2.° 1% pará l i s i s nuclear aguda, 
en la que los síntomas se desenvuelven en pocos días ó pocas semanas. L a 
forma de invasión da la idea de proceso infamatorio, y WBRNICKB le ha dado 
el nombre te f olio-encefalitis superior, por su semejanza con la polio-mielitis 
y para distinguirla de una afección análoga de los núcleos inferiores de la 
médula oblongada, polio-encefalitis inferior (4), pero puede ser provocada 
indudablemente por influencias tóxicas. 3.° Pará l i s i s nuclear repentina, 
en la que la invasión se realiza en pocos momentos ó á lo sumo en una ó dos 
horas. Se da á éstos el calificativo de agudos, que debe más bien reservarse 
para los del 2.° grupo. E l modo de invasión indica siempre una lesión vas
cular que probablemente es la causa ordinaria de esta forma. 

E l rasgo característico de todas las formas es la parálisis de los mús
culos de ambos ojos, internos ó externos, simétrica ó irregular. L a limita
ción á un solo ojo es tan poco frecuente, que no da idea de enfermedad nu
clear. En cambio es posible que padezcan los dos ojos á consecuencia de 
enfermedades de los nervios (troncos, ramas ó terminaciones); pero es poco 
frecuente la afección bilateral por esta causa, y á menos de que haya otras 
pruebas de la existencia de una lesión nerviosa, debe inducir á sospechar una 
alteración nuclear. 

(1) Téngase en cuenta que el trastorno funcional puede determinar alteraciones orgánicas ó l e 
siones del nervio, como las que son resultado de esta enfermedad. 

(2) Neur. Cent., 1888, pág . 88. 
(3) L a parál is is ocular nuclear es también conocida con el nombre de oftalmoplegia, palabra 

usada por primera vez por BRUNNER en 1850. GRAEFE, en 1850, dió á conocer la naturaleza de estos 
casos (Arch. f. Opht.), y en 1868 los comparó á la pará l is is gloso-labial. FORSTER, en IS'/S, localizó 
exactamente la lesión respecto de las pará l i s i s externas, y HUTCHINSON, en 1878 (Med. Chir. Trans.), 
hizo una exacta descripción de la oftalmoplegia interna, y en 1879 (ibid.) describió la oftalmoplegia 
externa, demostrando su naturaleza con pruebas post mortem. 

(4) Nombre que se presta á muchas objeciones, tanto teór ica como prác t icamente . E n efecto, 
en un hombre de 40 años de edad, la parál is is nuclear de todos los músculos externos iba asociada á 
la polio-mielitis, pero la afección de la médula era aguda y la de los ojos crónica (SACHS, American 
Journ.Med. SoienceA889). 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . I I . — 2 5 . 
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1, Pará l i s i s nuclear crónica. O ftalmoplegia crónica,—Compréndela 
abolición aislada de la acción refleja del iris; la parálisis aislada de los mús
culos ciliares, la parálisis de todos los músculos internos, de todos ó muchos 
de los externos y, finalmente, de los músculos internos y externos á la vez. 
También comprende la abolición de los movimientos ascendente y descendente 
de los ojos, la ptosis y la parálisis lateral conjugada, antes descrita. Las 
combinaciones observadas son extremadamente numerosas y variables. 

Recientes observaciones demuestran que no podemos establecer separa
ciones entre estas formas y las parálisis crónicas; se presentan en análogas 
condiciones; pueden combinarse de distintos modos, y probado concluyentc
mente que una de ellas depende de una enfermedad nuclear, es lógico admitir 
que la mayoría de ellas dependerá de igual causa. Todas las formas se han 
observado asociadas á la ataxia locomotriz; la simple abolición de la acción 
refleja existe realmente en la mayoría de los casos de dicha enfermedad. Se 
ha dicho que cuando existe sola la abolición de la acción refleja, muchos 
de los enfermos habían padecido sífilis constitucional, y el mismo hecho 
se comprueba en las otras formas de oftalmoplegia (1). Puede presentarse, 
no obstante, sin estos antecedentes, que pueden desarrollarse ó no en lo su
cesivo. E n algunos casos afecta á personas jóvenes, y se observa con más 
frecuencia en varones que en hembras, asemejándose en esto á su congénere 
la tabes. Es raro que pueda descubrirse una causa inmediata; en un caso se 
dice que aparecieron los síntomas después de una mojadura. He visto pre
sentarse el estado en cuestión como una consecuencia tardía y permanente de 
la difteria. 

Son dignos de mención algunos otros caracteres. Los primeros músculos 
que se resienten pueden ser los que ejercen acciones asociadas, como los 
rectos superiores y los elevadores, los dos rectos internos, ó el recto interno 
de un lado y el externo del otro; otras veces es completamente irregular. L a 
pérdida de la motilidad, ligera en un principio, va aumentando paulatina
mente; á menudo un esfuerzo enérgico despliega más fuerza de la que habi-
tualmente se ejerce, y la paresia es á veces menor por la mañana que por 
la tarde. L a enfermedad se extiende lentamente, hasta que por último, mu
chas veces, al cabo de muchos años, sólo conservan movimiento uno ó dos de 
los músculos de ambos ojos, y algunas veces todos los músculos están para
lizados. Los elevadores, no obstante, rara vez llegan á paralizarse por com
pleto, y á veces quedan intactos. E l aspecto de los enfermos tiene condiciones 
especiales; cuando la ptosis es parcial la fisonomía tiene una expresión de 
soñolencia, y en la parálisis total sin ptosis la mirada es fija, por efecto de la 
inmovilidad de los ojos, que se mantienen en posición media. Algunas veces, 
aunque pocas, están los ojos algo prominentes. E n alguna ocasión está un 
ojo más afectado que el otro; en un lado es total la parálisis y en el otro no 

(1) Como en tantas otras de estas enfermedades degenerativas, los hechos en que ha podido 
comprobarse representa probablemente \m número menor del que verdaderamente constituye la re
lación que con ellas tiene la sífilis. E l caso de Mr. HÜTGHINSON, examinado por mí (v. pág. 195), es 
de ello un ejemplo. E l enfermo negaba con insistencia haber tenido úlcera venérea , y no se pudo 
descubrir antecedente alguno de enfermedad sifilítica; pero algunos años después se presentó 
á Mr. HUNTCHINSON un hijo de este hombre, con los dientes carac ter í s t icamente cincelados y quera
titis intersticial. 
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liay más que ptosis 6 abolición del reflejo á la luz. Los músculos internos se 
conservan ilesos con frecuencia; cuando así sucede se puede formular con 
confianza el diagnóstico de parálisis nuclear, porque en el caso de enfermedad 
bilateral de los troncos nerviosos es casi imposible la integridad de los múscu
los internos. GKAEEE consideró este carácter como signo decisivo de oftalmo-
plegia progresiva, pero no es así; la afección de los músculos externos puede 
ir combinada con abolición de la acción refleja del iris, con ciclopegia ó con 
ambas á la vez, en forma de oftalmoplegia total. En el caso que vamos á 
mencionar, en que se comprobó la naturaleza de la lesión, estaban interesados 
los músculos internos. En el primer período de la afección, molesta á veces 
á los enfermos la visión doble, pero desaparece cuando la enfermedad pro
gresa, y algunas veces falta desde el principio, tal vez cuando la abolición 
empieza por los movimientos asociados. L a duración de la enfermedad es 
larga. E n uno de los casos de HUTCHINSON, los síntomas se sostuvieron por 
espacio de diez y siete años. En un caso de MAUTHNEK se dice que la afeccción 
estuvo limitada á un ojo durante veinte años. E s frecuente que se suspenda 
la enfermedad cuando la parálisis ha llegado á cierto grado. Los síntomas 
existen á veces solos, pero con frecuencia van asociados á signos de otras en
fermedades del sistema nervioso, como atrofia del nervio óptico, afección de 
los nervios bulbares (1) (rara vez, hasta el punto de llegar á la parálisis 
bulbar), parálisis general de los enajenados y especialmente ataxia locomo
triz. Puede alcanzar un grado considerable antes de que se presenten los sín
tomas de la tabes, aun cuando ésta sea grave en último término. E l estado 
en cuestión puede ser algunas veces congénito y aun hereditario (2). 

L a naturaleza de estos casos no es cuestión indiferente. E n un caso 
de Mr. HUTCHINSON, en que examiné el cerebro (1879), el estado de los 
núcleos de los nervios oculares era próximamente el mismo que el de la 
sustancia gris de la médula espinal en la atrofia muscular progresiva. E l 
paciente era un hombre de 55 años, que había tenido sífilis. Los síntomas 
empezaron gradualmente siete años antes de la muerte, con parálisis de los 
músculos rectos internos y ciliares. E n último término todos los músculos 
oculares se paralizaron considerablemente, los nervios ópticos se atrofiaron, 
se presentó alguna sobreexcitación mental y se desarrollaron en los miembros 
algunas parálisis que por sus caracteres se parecían á algunas formas de la 
parálisis general de los enajenados. Las raíces de los nervios oculares, fuera 
y dentro del cerebro, estaban grises, delgadas y apenas contenían fibras 
normales. E n sus núcleos se veían pocas células nerviosas de tamaño normal, 
pero éstas habían perdido, la mayor parte de ellas, sus apéndices, y un 
número mayor de células estaban reducidas á cuerpos angulares pequeños ó 
habían desaparecido (fig. 101). E n el tejido intersticial había muchos núcleos 
de tejido consecutivo. L a alteración abarcaba el sexto, cuarto y la totalidad 
del tercer núcleo. Las demás raíces nerviosas y núcleos estaban normales. 

(1) Esta combinación existia en aquel caso que.dijimos^como consecuencia ta rd ía de la difteria. 
(2) HIRSCHBERG (Berlín, Gesellsch. f. Psych., Junio 8, 1885), ha publicado un caso de un hombre 

con ptosis congénita doble y parál is is de todos los músculos oculares, incompleta en el oblicuo su 
perior, y los músculos internos, cuya madre presentaba un estado análogo, al paso que su hijo tenia 
Ptosis congénita y parálisis del recto superior. 
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No se pudo obtener la médula espinal. Así, pues, la lesión en este caso, 
bastante característica, era una degeneración limitada á tejidos que tenían 
una función común. Las parálisis internas se presentan en condiciones aná
logas y su limitación frecuente á una sola función en los dos ojos indica una 
alteración igual, pero más limitada en su situación. Sólo las influencias 
toxihémicas ó las degeneraciones tienen acción electiva sobre tejidos de 
función común, ó por decirlo así, por enfermedades aisladas, y es probable 
que todas las degeneraciones sean muchas veces el efecto de una toxihemia 
(v. Tabes, t, I ) , ó tal vez de una toxina química elaborada por organismos 

, vivos. En otros individuos más jóvenes 
" 1 ^ ^ i ^^x iS^" parecen dependientes de una deficiencia 

vital del tejido, cuyo grado varía á 
punto de manifestarse en el acto del 
nacimiento, ó permanecer oculto hasta 
la edad adulta. 

E n todas las degeneraciones la 
destrucción empieza por alteraciones 
ligeras y lentas de la nutrición, sus-
ceptibles, sin duda, de curación, como 
en el caso en que la parálisis interna 
desaparece después de haber durado 
muchos meses y acaso más de un año. 
Yo he visto reaparecer el reflejo lumi
noso, en la tabes estacionaria, después 
de haber estado abolido á lo menos dos 

FIG. 101.—A, parte del sexto núcleo en la oftal- aUOS , y el caso notable de oftalmople-
moplegia progresiva; B , células del núcleo ^ a referid0 por EALES (pág. 182) eS 
normal, para término de comparación. 0 * v .0 ' 

un ejemplo del modo como puede des
aparecer una parálisis limitada y completa. Estas curaciones son más com
prensibles si las alteraciones son debidas á la toxihemia. 

Pará l i s i s óculo-Jacial infantil .—Es una variedad poco frecuente de la 
forma crónica, que unas veces es congénita, otras empieza en algún período 
de la infancia, y más rara vez no se presenta hasta los primeros tiempos de 
la edad adulta. L a parálisis de todos ó muchos de los músculos externos 
va muy á menudo acompañada de la parálisis de la cara ó pies, principal
mente de los músculos zigomáticos. E s frecuente la ptosis, pero no pade
cen los músculos internos. Por lo general se queda estacionaria y así 
subsiste durante toda la vida. Nada concreto sabemos de sus causas, pero 
su historia da la idea de una deficiencia vital permanente de los tejidos 
nucleares (1). 

Pa rá l i s i s nuclear repentina. — L a lesión vascular que determina esta 
parálisis es generalmente la obstrucción de las ramas arteriales, que á estas 
partes da la basilar. L a obstrucción es de ordinario bilateral, porque la 
enfermedad de la pared de la basilar, ya sea ateromatosa, ya sifilítica, afecta 
á las ramas que salen de los dos lados. Por esta razón se han encontrado 

(1) MOBIUS (1892) ha coleccionado cuarenta y cuatro casos (Munch. med. WOchenschr.). 
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focos pequeños de reblandecimiento en los dos núcleos del tercer par. Igua
les condiciones determinan el carácter bilateral de la lesión y de los síntomas 
en los casos, poco frecuentes, de obstrucción embólica. Las lesiones, sin 
embargo, son irregulares en su distribución, y los síntomas asimétricos por 
regla general, y hasta parciales, porque, según HETJBNER, las diferentes 
partes de los núcleos reciben su riego sanguíneo de ramas distintas. Esta 
irregularidad es un carácter que la distingue de la forma crónica, y hay 
además otras diferencias que proceden no sólo del modo de invasión sino 
también de la tendencia á la curación que presenta ésta como todas las 
lesiones análogas, y por la posible asociación de hemiplegia, situada por lo 
general en el lado opuesto á aquel en que es mayor la parálisis ocular. 
Cuando sobreviene hemorragia tiene tendencia á extenderse, y aunque al 
principio está muy limitada la parálisis ocular rara vez se prolonga la vida 
más de algunas horas. Son raros los casos en que se haya logrado la cura
ción después de síntomas súbitos de apoplejía que hubieron dado lugar á 
admitir la probabilidad de una hemorragia (1). ALLEN STAKR ha publicado 
un ejemplo instructivo de la forma embólica (2), Un hombre que padecía una 
afección cardíaca fué repentinamente acometido de vértigo y diplopia, seguida 
de soñolencia, desigualdad de las pupilas, parálisis de los rectos inferior é 
interno derechos, y rectos superior é inferior izquierdos. A los ocho días 
estaban iguales las pupilas y normal el recto externo; los demás músculos 
continuaban paralizados al cabo de un año. 

Es ejemplo de una lesión mucho más leve, debida probablemente á una 
afección vascular de origen sifilítico, y característica por su curso é irregu
laridad, el de un hombre que un día notó repentinamente la caída de los dos 
párpados superiores, y luego observó que los dos ojos se desviaban hacia 
fuera y no podía moverlos. A los pocos días pudo mover casi bien el ojo 
derecho, pero seis meses después presentaba oftalmoplegia interna completa 
de ambos ojos, y en el izquierdo ligera ptosis y parálisis completa de los 
demás músculos inervados por el tercer par, pero no del recto externo; el 
oblicuo superior conserva algo de movimiento. 

Pará l i s i s nuclear aguda y sudaguda.—Comi^venáe este grupo aquellos 
casos que llegan á su apogeo en pocos días ó pocas semanas. Este modo de 
invasión indica uno de dos procesos morbosos, cuales son, inflamación ó el 
efecto ejercido sobre los centros por algún veneno que circula con la sangre 
y que puede provocar algunas veces una verdadera inflamación. Un veneno-
de esta clase puede extinguir la función sin ocasionar alteraciones visibles, y 
por consiguiente no siempre es exacto el nombre propuesto por WEENICKE (3) 
y generalmente usado de polio-enee/alitis superior. E l nombre menos obje
table de parálisis nuclear aguda puede ser algunas veces inadecuado, 
puesto que los síntomas dependen algunas veces de neuritis periférica y no 
de enfermedad nuclear. Hasta ahora, sin embargo, la mayor parte de las 
autopsias han revelado la existencia de la inflamación en los núcleos subya-

(1) STURGE, Trans. Oph. Soc , vol. I . 
(2) Journ. Nerv. and Mental Dis., 1888. 
(3) Que fué el primero que distinguió exactamente esta forma (Gehirnkrank., I I , 233). También 

han hecho de ella buenas descripciones THOMSEN (Aroh.f. Psyoh., 1888) y MAUTHNER (Vortrage). 
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centes á los cuerpos cuadrigéminos, reblandecimiento, extravasaciones peque
ñas, etc. E n dos casos de parálisis externa completa, excepto el elevador 
que se conservó íntegro, encontró THOMSEN hiperemia considerable de los 
núcleos tercero, cuarto y sexto (y del hipogloso) con alteraciones degenera
tivas de los elementos nerviosos. Esta enfermedad es poco frecuente y las 
observaciones anátomo-patológicas muy escasas, por lo que son muy escasos 
nuestros conocimientos respecto á la causa de esta forma de parálisis. De 
tres casos descritos por WEENICKE uno se presentó después de un envene
namiento por el ácido sulfúrico y los otros recayeron en personas que sufrían 
de alcoholismo crónico. Se ha supuesto que los traumatismos pueden ejercer 
la influencia de causas ocasionales. 

Por lo general existen solos los síntomas oculares, observándose rara 
vez su combinación con la parálisis bulbar, excepto en la forma crónica. En 
algunos casos, no obstante, la parálisis bulbar aguda incompleta se ha pro
pagado á la parte superior de la cara y luego á los músculos oculares, cons
tituyendo la forma conocida con el nombre de polio-encefalitis inferior 
ascendente. 

En la forma usual de la parálisis nuclear aguda, los músculos oculares 
padecen de la misma manera irregular que en la variedad repentina. Es fre
cuente que queden ilesos los músculos internos; el elevador toma parte unas 
veces y otras no. En los casos que terminan funestamente, la influencia 
motriz se propaga, se extiende á la vez á los centros de otros nervios y á la 
corteza, y las funciones cerebrales se perturban tan gravemente que sobre
viene la muerte en una ó dos semanas. En los casos en que el enfermo 
sobrevive hay alguna mejoría, á veces considerable, en la parálisis ocular, 
hasta no quedar, como reliquia, más que un ligero trastorno funcional ó de 
quedar limitada á un ojo la parálisis. Esta diversidad de resultados se explica 
por el carácter variable del proceso inflamatorio. 

En los pocos casos en que la lesión se limita á la sustancia gris de los 
cuerpos cuadrigéminos, el principal síntoma ocular suele ser la abolición de 

'ciertos movimientos conjugados, especialmente del movimiento hacia arriba. 
Las lesiones agudas producen por lo general otros efectos que eclipsan los 
de los músculos oculares. 

Oftalmoplegia periférica. — L a parálisis de los músculos de ambos 
ojos, semejante á la forma nuclear, puede ser dependiente de una neuritis 

speriférica. No podemos fijar la frecuencia relativa de esta forma, porque la 
causa principal de la neuritis periférica, el alcoholismo, también determina 
algunas veces la inflamación de los núcleos. Se puede sospechar la neuritis 
cuando padecen al mismo tiempo otros muchos nervios ó cuando coexiste la 
neuritis alcohólica de los miembros (1), por más que la última no puede ser 
considerada como prueba toda vez que el alcohol puede atacar á los núcleos. 
Un caso de oftalmoplegia neurítica, que se puede citar como tipo, es el de 
un hombre de 62 años en quien se paralizaron todos los músculos del ojo, 
incluso el elevador de los párpados. Se interesó el quinto par, la deglución 
se hizo difícil y el enfermo murió. Los núcleos oculares estaban normales, 

(1; SÜGKLING, Brit . Med. Journ., 1888. 
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pero existía una extensa neuritis periférica de los nervios tanto espinales 
como craneales (1). 

OTEAS FORMAS DE PTOSIS. — Ptosis refleja. — En casos muy poco fre
cuentes de irritación del quinto par, se ha observado la caída transitoria del 
párpado, que debe atribuirse á la inhibición del centro correspondiente á este 
músculo. Este efecto reconoce, sin duda, por causa una conexión fisiológica; 
la oclusión espasmódica de los párpados es un resultado frecuente de la i r r i 
tación del quinto par; en la oclusión de los párpados hay siempre relajación 
del músculo elevador (como lo demuestra la poca contracción del orbicular 
que es necesaria para la oclusión), y por lo tanto la irritación del quinto par 
tiene tendencia á producir la relajación del elevador. Se ha observado la 
ptosis á consecuencia de la sección del quinto par, sin duda por efecto de la 
irritación que el corte determina en las fibras (LONGET). Puede ser la ptosis 
resultado de la extracción de un diente, como lo demuestra el siguiente caso. 
A una mujer de 55 años se le extrajo un molar superior derecho cariado 
que le causaba mucho dolor. L a muela estaba firme, y no se dió anestésico 
alguno á la paciente. Pocas horas después se presentó ptosis del lado 
derecho alternado con ataques de espasmo clónico del elevador que duraban 
unos cuantos segundos. Ambos síntomas continuaron, en menor grado, 
durante el día siguiente y fueron mejorando gradualmente, en términos que 
el párpado estaba normal á los cinco días. Al sexto día se presentó algún 
dolor que correspondía á todas las ramas del quinto nervio, pero pasó pronto 
y no se reprodujeron los síntomas nerviosos (2). 

Ptosis por pará l i s i s del simpdíico.^-LsiS fibras musculares lisas (fibras 
de MULLES,) que se encuentran en la fascia orbitaria, y reciben su iner -
vación del simpático, obran indirectamente sobre los cartílagos tarsos por' la 
conexión de éstos con la fascia. Probablemente ayudan en corta extensión á 
mantener el párpado superior en su situación normal. Cuando está paralizado 
el simpático cervical, el párpado del lado correspondiente está más bajo que 
el del otro y son difíciles sus movimientos. L a ptosis dependiente de esta 
causa se distingue por la presencia de otros síntomas de parálisis del simpá
tico, tales como contracción de la pupila, y algunas veces dilatación de los 
vasos de la superficie ó alteración de la secreción del sudor. 

Za ptosis congénita, sin defecto de conformación del párpado, es gene
ralmente bilateral y parcial. De ordinario va acompañada de deficiencia del 
movimiento de elevación de los globos oculares, y probablemente depende de 
un defecto central congénito. En un caso existía también algún defecto del 
movimiento del ojo hacia fuera asociado al movimiento hacia dentro del otro, 
y que no existía cuando el ojo se movía solo. L a ptosis congénita puede ser 
hereditaria, y probablemente tiene alguna relación con la parálisis nuclear 
infantil anteriormente descrita. E n algunas familias se observa una ptosis 
doble poco acentuada, y puede afectar (como yo lo he visto) principalmente 
á los miembros del sexo femenino, apareciendo á veces después de la puber-

(1) MEYER, Neur. Cent., 1888. 
(2) Me comunicó este caso Mr. H . R . GOODING, que fué quien lo observó. 



200 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

tad y rara vez después de la época media de la vida. E l exceso de acción 
característica de los músculos frontales produce la expresión afligida de la 
fisonomía de que ya hemos hecho mención, y se hace á veces más visible 
que la ligera caída de los párpados que la antecede. 

Es afine á la anterior otra forma que podría llamarse ptosis matutina. 
Durante el sueño se relaja el elevador lo bastante para permitir que los ojos 
se cierren con sólo una leve contracción del músculo orbicular de los párpa
dos. Muchas personas sanas tienen dificultad para abrir los párpados en el 
acto de despertar. E n las mujeres débiles es algunas veces considerable esta 
dificultad, y cuando despiertan les es imposible levantar los párpados durante 

diez, quince ó treinta minutos. En el resto del 
día no tienen la menor dificultad. Este estado se 
corrige generalmente por sí solo. 

Ptosis histérica; se observan algunos ejem
plos de ellas; es simple ó doble. Generalmente 
va acompañada de un ligero espasmo del músculo 
orbicular, que se descubre fácilmente haciendo al 
enfermo que mire hacia arriba, porque así el es
pasmo se hace más enérgico para impedir que el 
párpado se mueva con el globo ocular. Cuando 
la ptosis es doble (fig. 102) (1 ) el paciente echa 
la cabeza hacia atrás cuando se le dice que mire 
hacia arriba. Si se sujeta la cabeza al intentar 
mirar hacia arriba los dos orbiculares se contraen 

é impiden que los párpados se plieguen. Esta contracción prueba que no 
hay verdadera parálisis de los elevadores. Algunas veces hay exceso de 
acción de los músculos frontales, asociado con la ptosis, como si se esfor
zaran por superar la contracción de los orbiculares. 

TRATAMIENTO.—El elemento más importante en el tratamiento de la 
parálisis de los músculos oculares, es el del proceso morboso que la determi
na, y de él nos ocuparemos en otra parte. Aquí sólo hemos de mencionar 
aquellas prescripciones que reclama el efecto especial de la enfermedad. 
Siempre que la invasión sea aguda ó subaguda, ó algunos síntomas indiquen 
la existencia de la inflamación, es necesario acudir á la revulsión. Se puede 
aplicar un vejigatorio detrás de las orejas, ó en el occipucio, cuando haya pro
babilidad de que la enfermedad esté situada en la base del cerebro, ó en las 
sienes si se presume que está en la órbita. A la vesicación sigue muchas 
veces un aumento considerable de energía del músculo paralizado. En casos 
de carácter reumático agudo se aplicarán fomentos calientes á la órbita, á la 
frente y á las sienes, repitiéndolos con frecuencia. Al principio se puede 
recurrir á la aplicación de sanguijuelas, si las condiciones generales del 
paciente no contraindican su uso. E n los casos de naturaleza sifilítica se han 

FIG. 102.—Ptosis his tér ica bila
teral. Exceso de acción de los 
músculos frontales. 

(1) DEBOVE ha referido un caso (La Semaine médicale, 1890) de parál is is de los dos nervios del 
tercer par con estrabismo doble divergente, presunto de origen histérico. L a afección sobrevino des
pués de un accidente. 
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de emplear inmediatamente los medicamentos apropiados. E n la mayoría de 
los casos de neuritis, sea ó no sifilítica, el mercurio es tal vez el agente más 
eficaz que poseemos. E l estado de debilidad general se corrige con los 
tónicos, entre los cuales son los más útiles el mercurio y la estricnina. 

E n la parálisis nuclear, cuando recae en individuos sifilíticos, el mercu
rio y los yodurados sólo son útiles en los casos en que la invasión ha sido 
aguda ó subaguda. Es posible que en algunos casos hayan curado estos 
medicamentos á los pacientes, pero á veces es dudoso si la mejoría ha sido 
más bien debida á la tendencia á la curación que generalmente manifiesta 
un proceso agudo cuando se ha agotado su primera violencia. En casos cró
nicos, desde su principio este tratamiento es tan impotente como en la gene
ralidad de los casos de ataxia locomotriz, y los medios más eficaces son los 
que se emplean en cualquier degeneración nerviosa primaria, esto es, el 
arsénico, la quinina, la estricnina, y en los enfermos sifilíticos, pequeñas 
dosis tónicas de mercurio. L a estricnina se puede usar con ventaja en inyec
ciones hipodérmicas, como en la atrofia muscular progresiva. E l tratamiento 
que queda indicado fué visiblemente ventajoso en un caso que por su curso 
ofrece particular interés. Un caballero de cuarenta años de edad, que proba
blemente no había tenido sífilis, presentaba abolición completa de la acción 
refleja de ambos iris, con pupilas dilatadas; la acomodación era normal, y el 
iris se contraía durante ella. Tenía también ptosis doble ligera, paresia de 
los dos rectos internos, del recto superior izquierdo, y del recto inferior 
derecho, y gran disminución del salto rotuliano en el lado derecho; todos los 
síntomas se habían desenvuelto lentamente, y contaba de duración de seis 
á diez y ocho meses. A l cabo de unos tres meses de tratamiento, recobraron 
su movimiento normal los músculos oculares externos, pero la acción refleja 
quedó aún abolida, y el salto rotuliano derecho aumentó hasta igualarse con 
el izquierdo. Continuó sin recaída durante cerca de dos años, y al cabo de 
este tiempo se presentó repentinamente el trastorno mental agudo de la 
parálisis general, al cual sucumbió rápidamente el enfermo. No poseemos 
medio alguno para combatir con éxito las influencias toxihémicas, que son 
probablemente la causa más frecuente de estas parálisis. 

Los casos conocidos de parálisis recurrente ó periódica, no revelan que 
haya tratamiento alguno que ejerza influencia marcada sobre los ataques. L a 
revulsión practicada desde el principio, es la que tiene mayores probabilida
des de modificar su curso, y antes del ataque que se espera, se puede 
adoptar un tratamiento tónico. En casos en que los ataques repiten con fre
cuencia, el tratamiento más conveniente es el que se emplea contra la 
hemicránea. 

Tratamiento d i r e c t o — h a recomendado y empleado en el tratamiento 
de estas parálisis, la electricidad, pero no es grande su eficacia. L a aplica
ción directa á los músculos afectos es casi impracticable, pero se ha intentado 
conseguirla mediante un electrodo muy pequeño, ó con un pincel de pelo de 
camello que lleva en su centro un conductor metálico. L a extrema sensibili
dad de la conjuntiva hace dolorosísima esta aplicación, y por más que pueda 
aminorarse el dolor con la cocaína, la aplicación de una corriente voltaica 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 2 6 . 
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suficientemente fuerte para estimular el músculo, en un punto tan próximo 
á la retina y sobre tejidos tan delicados como la conjuntiva, no puede dejar 
de ofrecer inconvenientes. En la mayoría de las parálisis oculares los múscu
los rio responden á la faradización. L a corriente voltaica se puede aplicar á 
través del párpado, cuando se dirige á un músculo superior ó inferior, 
teniendo el ojo inclinado en dirección opuesta. E l considerable poder de 
difusión de esta corriente permite esperar que la electricidad llegue al mús
culo, pero aun así no se puede emplear con entera confianza una corriente 
de energía suficiente para dar señales de excitación. L a aplicación de una 
corriente farádica á través del párpado es inútil, aun cuando el músculo 
respondiera á ella, porque una capa gruesa de músculo contráctil impide toda 
estimulación de los tejidos subyacentes. Por estas razones la mayoría de los 
autores están conformes en proscribir toda aplicación directa. Se ha reco
mendado (por BENBDIKT y otros) un método de electrización indirecta que 
consiste en aplicar un polo (ánodo) en la frente, y el otro (cátodo) en el 
margen de la órbita cerca del músculo afecto. Si se emplea la corriente fará
dica, se mantiene quieto el polo orbitario, y si se hace uso de la corriente 
voltaica se desliza este polo á lo largo de la piel, ó se abre y se cierra alter
nativamente el circuito por medio de un interruptor. Después de haber apli
cado la corriente, se observa á veces un ligero aumento de motilidad en el 
músculo, pero este efecto sólo dura unos pocos minutos, y se desvanece por 
completo, y en casos en que ha sido posible excluir todo motivo de error, yo 
no he podido nunca notar efecto alguno permanente. Es cierto que en las 
obras de electroterapia se refieren casos en que se atribuye á este medio 
terapéutico la mejoría ó la curación de los enfermos, pero en la mayoría de 
los casos no han tenido en cuenta los autores la tendencia á la mejoría 
espontánea en los casos recientes, y el efecto de los medicamentos, como 
el yoduro potásico, que en muchos casos se han administrado al mismo 
tiempo. 

L a diplopia ocasionada por la parálisis parcial de un músculo, se puede 
corregir mediante la aplicación de un prisma. No es conveniente que el que 
sé emplea tenga la fuerza suficiente para fusionar por completo las imáge
nes, porque así se evita la influencia fortificante del esfuerzo. Algunas veces 
presta el resultado apetecido un prisma débil, sin más fuerza que la necesa
ria para aproximar las imágenes, de manera que la acción muscular pueda 
acabar de reunirías. Se puede usar durante una hora al día por vía de ejer
cicio gimnástico. L a sensación de vértigo ocasionada por la falsa proyección, 
sólo se corrige dejando el ojo inutilizado mediante un cristal opaco; el cris
tal se pone en unos anteojos, y en el otro lado se coloca un cristal no más 
que ligeramente coloreado; y así no es visible para las personas extrañas 
la opacidad del cristal. Tiene, sin embargo, esta medida el mismo inconve
niente de impedir el estímulo del ejercicio. L a colocación de un cristal opaco 
delante del ojo sano es ineficaz contra el vértigo, y aumenta la desviación 
secundaria. 

L a intervención operatoria tiene pocas ventajas en los casos de parálisis 
ocular. L a única circunstancia en que es aceptable es aquella en que se ha 
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desarrollado la contractura antagonista, y el músculo paralizado ha recobrado 
fuerza, pero no puede superar la contractura opuesta. E n este caso se puede 
dividir el tendón del músculo contraído sin alterar sus otras conexiones; así 
se forma una nueva inserción á pocos milímetros más atrás, y se puede lograr 
un resultado muy satisfactorio en el movimiento del ojo. 

E l tratamiento de la ptosis paralítica es el de la enfermedad del nervio 
del tercer par. E l músculo mismo no es accesible á la excitación eléctrica. 
En la ptosis doble consecutiva á debilidad nerviosa, son útiles los tónicos 
nerviosos, quinina y estricnina, y se ayuda su acción con el tratamiento 
local que estimula el quinto nervio y produce una acción refleja sobre el 
centro del elevador. Se puede emplear la electricidad, tanto en forma de 
corriente voltaica, como inducida, aplicada en la piel que rodea la órbita, 
pero generalmente produce iguales ventajas un linimento estimulante que 
excita la piel (como, por ejemplo, un linimento cloroformizado). L a ptosis 
matutina se corrige siempre rápidamente á beneñcio de este recurso. L a 
forma histérica suele ser una afección muy rebelde. Vejigatorios á las sienes, 
faradización y (en la forma unilateral) la fijación del otro ojo por medio de 
un vendaje, tales son los medios más eficaces, y los que generalmente logran 
la desaparición de los síntomas al cabo de más ó menos tiempo. 

ESPASMOS D E L O S MÚSCULOS O C U L A E E S 

Son numerosas las variedades de espasmo de los músculos, pero sólo 
algunas de ellas tienen importancia desde el punto de vista médico. De dos 
clases de ellas nos limitaremos á hacer simple mención. 1.a Aquellas que 
están relacionadas con desórdenes del proceso visual ocular, como el estra
bismo convergente de la hipermetropia, la divergencia de la miopía, la des
viación adaptante que ocurre en los casos de opacidad parcial de la córnea, 
y la posición particular que acompaña frecuentemente á la falta de la visión. 
2.a L a desviación secundaria de un ojo, consecutiva á la parálisis de un 
músculo del otro ojo, y la contractura antagonista en el mismo ojo. Y a hemos 
descrito la segunda clase; los casos correspondientes á la primera no entran 
en el dominio de este libro. De las demás formas, una de gran importancia, 
el nystagmus, será objeto de descripción aparte. Las restantes se pueden 
agrupar en cinco clases. 

1. Espasmo asociado dependiente de una enfermedad central: no es 
raro. Su carácter depende de la posición que ocupa la causa que lo determi
na; en las enfermedades de los hemisferios se hallan afectados ambos ojos, 
y sólo lo está uno en algunos casos en que la lesión reside en los núcleos de 
los músculos oculares. E n una lesión paralizante de un hemisferio los ojos 
se desvían hacia el lado enfermo, pero la desviación depende simplemente 
de la influencia no contrarrestada del hemisferio opuesto. Una lesión irritante 
de un hemisferio determina la desviación conjugada hacia el lado opuesto, 
como resultado del espasmo; se presenta también éste en la invasión de las 
convulsiones unilaterales, y frecuentemente va asociado á la rigidez muscular 
de los miembros en el lado hacia el cual se dirigen los ojos. E n un caso 



204 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

interesante, existió durante cuatro meses la desviación á la derecha, síntoma 
permanente de una fractura con hundimiento de la eminencia parietal izquier
da; la desviación desapareció cuando se separó el hueso hundido mediante la 
trepanación (1). 

Supuesto que una lesión en un lado del puente determina la abolición 
del movimiento hacia el lado de la lesión, será de esperar que una enferme
dad irritativa determine una desviación espasmódica hacia aquel lado, y, sin 
embargo, rara vez se observa semejante espasmo, á causa, sin duda, de la 
facilidad con que se lesionan y quedan inactivos los tejidos interesados. Una 
lesión aguda que ocasiona parálisis conjugada puede producir, no obstante, 
una desviación notoriamente espasmódica hacia el lado opuesto, probable
mente en virtud de una influencia indirecta sobre el centro correspondiente 
del otro lado del puente ( 2 ) . 

Ha de existir necesariamente entre lo dos, una estricta relación funcio
nal, indispensable para su acción normal, y que da mucha luz sobre varios 
fenómenos morbosos. (Véase Nystagmus). 

2 . Espasmo irregular por enfermedad del cerelro.—En las enfer
medades irritativas de la base del cerebro, especialmente en la meningitis, 
se presenta el espasmo en uno ó más de los músculos oculares, que determi
na una ligera desviación irregular de los ejes visuales, comparable á la rigi
dez más ó menos graduada que aparece en los miembros, y que puede cam
biar de sitio y de intensidad de tiempo en tiempo. Probablemente depende 
de la irritación de los troncos nerviosos motores. E s necesario cuidar mucho 
de no tomar como espasmo la desviación por abolición de la motilidad, tan 
frecuente por la misma causa. E n el espasmo existe la desviación cuando 
los ojos están en reposo en la posición media, y en la parálisis reciente, no. 
E s preciso tener en cuenta que á menudo existen simultáneamente la pará
lisis y el espasmo. E l espasmo irregular es generalmente tónico. 

E n la corea se presenta algunas veces un ligero espasmo irregular de 
los músculos oculares. Eara vez es bastante considerable para ser percibido, 
pero determina diplopia transitoria, que podría despertar la sospecha de una 
enfermedad orgánica del cerebro, si no se tiene en cuenta que puede depender 
de la corea. Si se interroga á los pacientes sobre este punto, se observará 
que no es rara esta diplopia. 

3. Espasmo crónico en músculos aislados, es sumamente raro fuera 
de la desviación secundaria ya mencionada. En los casos más marcados, el 
espasmo no es continuo, pero se presenta en ciertos movimientos de los ojos, 
acompañado á veces de dolor. De los dos casos referidos por HOCK (3), en 
el uno, al moverse un objeto hacia la derecha de la línea media, sobrevenía 
una contracción espasmódica en el músculo recto interno derecho (con gran 

(1) THOMPSON, Brain , Abr i l , 1883, pág. 99. Se observó que la fractura estaba de t rás de la región 
en que, según los experimentos, están situados los centros para el movimiento lateral, ó sea delante 
de las circunvoluciones centrales (pág. 21). Los tejidos que obran excesivamente están con frecuen
cia no más que próximos á una lesión primaria, cuya influencia se deja sentir en las inmediaciones, 
y á veces en una sola dirección. 

(2) Como en un caso, publicado por mí, de anemia aguda de la mitad derecha del puente (produ
cida por obstrucción arterial) que determinó desviación de los ojos hacia la izquierda. L a desviación 
aumentaba de cuando en cuando con violento nystagmus. (Trans. Ophth. Soc. 1884, pág. 808). 

(3) Wiener Klinik, Abr i l , 1876, pág. 116. 



N E R V I O S M O T O R E S D E L G L O B O D E L OJO 205 

dolor) que arrastraba el ojo hasta la adducción extrema, y al moverse el 
objeto hacia la izquierda, más allá de la línea media, cedía el espasmo y el 
ojo se dirigía hacia fuera hasta quedar en la posición fija. E n el otro caso 
había ligera debilidad del recto interno derecho, y al mover el objeto hacia 
la izquierda de la línea media, el espasmo del recto externo izquierdo llevaba 
el ojo á la abducción extrema. E l espasmo afectaba, por consiguiente, el 
músculo que había de ser asiento de la desviación secundaria, pero se distin
gue de ésta por su extremada graduación. Este caso es interesante porque 
el espasmo coincidía con ligera hemiplegia izquierda, y con alguna alteración 
del gusto, dependiente tal vez de una lesión de la parte superior del puente. 
Algunas veces ataca el espasmo á los dos músculos, que obran simultánea
mente, como, por ejemplo, el oblicuo superior y el recto inferior, que nor
malmente van asociados (STILLING). 

4. Espasmo histérico.—En los ataques histéricos los ojos se dirigen 
generalmente hacia arriba y á un lado, frecuentemente hasta el punto de 
ocultar por completó la córnea, ó hacia adentro en violenta convergencia, 
caso muy frecuente. Nunca divergen como lo hacen en casos de enfermedad 
orgánica. Algunas veces persiste la convergencia durante los intervalos, 
y entonces va casi siempre acompañada de espasmo de acomodación. 

5. Espasmo yaroxistico.—En los ataques convulsivos en que la con
vulsión es desigual en ambos lados, los ojos se desvían constantemente (con 
la cabeza) hacia el lado más convulsionado, y si el otro es atacado más 
tarde con mayor intensidad, los ojos se desvían hacia él. Una vez pasado el 
ataque, puede quedar una desviación del lado más atacado por la convulsión, 
coincidiendo con ella la debilidad transitoria, que es frecuente en este lado. 
Este espasmo rara vez es unilateral, pero durante los breves ataques de 
torticolis clónico, que en un niño de 11 meses tiraba de la cabeza hacia la 
derecha, existía una violenta desviación del ojo izquierdo en la misma direc
ción. Se observan casos en que un solo músculo es asiento de espasmos de 
corta duración, que en miniatura tienen semejanza con ataques epiléptoideos, 
y á veces van acompañados de perturbación de la conciencia. Durante el 
ataque existe en ciertos casos diplopia, y con frecuencia vértigo por efecto 
de falsa proyección. A l mismo tiempo pueden presentarse espasmos del 
músculo orbicular. Así se presentaron los ataques, por ejemplo, en un hom
bre de 47 años, en el cual quedó un defecto permanente de motilidad en el 
recto externo izquierdo y en los dos rectos internos. E n una ocasión, sin que 
precediera movimiento excitante del ojo, el espasmo del músculo recto externo 
dirigió el ojo izquierdo violentamente hacia fuera durante unos treinta segun
dos. Durante este tiempo se sostenía un parpadeo constante en ambos ojos, 
que el enfermo creía debido á un esfuerzo por poner en la misma posición el 
ojo derecho, pero que no le era posible evitarle. L a desviación cesó repen
tinamente, pero por espacio de algunos minutos quedó el párpado izquierdo 
como una media pulgada más bajo que el otro, y al fin quedaron los dos 
iguales. No había antecedente de enfermedad venérea, y la sífilis no era 
probable por otras razones. 

Otro paciente, de edad de treinta y seis años, también sin antecedentes 
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sifilíticos, sufría frecuentes ataques (que sólo duraban algunos segundos), 
en dos de los cuales me hallé presente. Experimentaba una sensación repen
tina de calor, que se extendía desde el ángulo interno del ojo izquierdo 
hasta el ojo y la región temporal, acompañada de trastorno de la visión en 
ambos ojos, que variaba desde una ligera obnubilación hasta la pérdida 
absoluta de la visión, y de la abducción del ojo izquierdo hasta la mitad de 
la distancia entre la línea media y el ángulo externo; el ojo derecho se 
mantenía quieto. Si andaba durante el ataque, se desviaba hacia la izquierda, 
probablemente por efecto de la falsa proyección del campo visual izquierdo. 
E n los intervalos eran perfectamente normales los movimientos de los ojos. 
Los ataques consistían en un espasmo tónico primero, y luego, clónico, y 
simulaba perfectamente convulsiones epilépticas en miniatura. Algunos años 
después había cesado este espasmo, pero el paciente presentaba oftalmople-
gia completa interna, y externa parcial, dependiente sin duda de degenera
ción nuclear. 

NYSTAGMUS.—Se da el nombre de nystagmus á un estado caracterizado 
por movimientos rítmicos de los ojos, involuntarios, frecuentes, por lo general 
bilaterales y semejantes en ambos ojos, producido por contracciones alterna
tivas de músculos opuestos. Se han de distinguir dos formas: (a) una en que 
un ligero movimiento va asociado á la paresia de los músculos, y sólo se 
efectúa cuando entran en acción los músculos paralizados; ( i ) y otra en que 
el movimiento se realiza continuamente en todas las posiciones ó solamente 
en algunas, con ó sin pérdida de la motilidad, pero acentuándose más que 
el simple temblor de la parálisis. Aquí sólo hemos de ocuparnos de la segun
da. Entre sus causas, son las principales las siguientes: 

1. Afecciones locales de los ojos que perturban la visión, pero no 
tienen otro carácter común, como opacidades de la córnea ó del cristalino, é 
infamaciones ó degeneraciones de la retina y la coroides. Casi siempre es 
resultado de simples defectos de refracción, pero de cierta importancia. 
Estas enfermedades oculares determinan el nistagmo principalmente cuando 
ocurren en la infancia ó en épocas tempranas áe la vida. Es dudoso, no 
obstante, si el nistagmo es una consecuencia de la ceguera verdaderamente 
congénita, por más que en tales casos se observan movimientos lentos de 
rotación de los ojos. En la edad adulta, rara vez causa el nistagmo una 
enfermedad ocular por sí sola, pero seguramente favorece su desarrollo 
dependiente de otras causas. 

2 . E l nistagmo es muy frecuente en el albinismo. 
3. Se presenta en los mineros, principalmente en los que trabajan en 

minas de carbón, y para emplear él pico se mantienen con el cuerpo en 
flexión forzada, ó tendido, que obliga á sostener habitualmente los ojos diri
gidos hacia un lado. Es también mucho más frecuente en las minas en que 
los trabajadores tienen que hacer uso de la lámpara de seguridad, que en las 
que emplean luces descubiertas y claras. Esta forma ha sido admirablemente 
estudiada por SNELL. 

4. Se presenta en enfermedades del sistema nervioso, de carácter y 
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asiento los más diversos, especialmente en afecciones degenerativas de la 
mayoría de las formas, pero algunas veces acompaña al período crónico de 
enfermedades agudas, tal como la mielitis diseminada. E s visible, por lo 
general, en la esclerosis múltiple, y también en la ataxia hereditaria, pero 
no en la ataxia locomotriz ordinaria. E s raro en otras enfermedades acompa
ñadas de temblor. Jamás se observa en la parálisis agitante, hecho notable 
si se tiene en cuenta cuan íntima es la semejanza entre el movimiento 
alternativo del nistagmo y la parálisis temblorosa. Se presenta en muchas 
enfermedades del cerebro, difusas y focales, como meningitis, hemorragias 
meníngeas, trombosis de los senos, y en casos de tumores, hemorragias y 
reblandecimientos situados en diferentes puntos. Es frecuente en casos de 
tumores del cerebelo, pero el nistagmo más intenso que yo he observado, 
dependía de un tumor en el tálamo óptico derecho. Lo he visto aparecer 
también en enfermedades de un lado del puente (oclusión arterial que deter
minaba anemia local); el movimiento rápido era del lado de la lesión, é iba 
asociado á la parálisis del movimiento lateral hacia el lado enfermo. En un 
caso análogo observado sólo durante la vida, una lesión crónica, situada 
indudablemente en el lado derecho del paciente, determinó una parálisis 
parcial del quinto nervio derecho (1), y abolición del movimiento de ambos 
ojos hacia la derecha. La tentativa de movimiento hacia la derecha no pro
vocaba nistagmo, pero éste aparecía inmediatamente cuando se movían los 
ojos hacia la izquierda, y en esta dirección era el movimiento rápido. E l 
nistagmo se presenta con frecuencia en casos de enfermedad degenerativa 
de la médula espinal y del cerebro, en los cuales no existe signo alguno de 
lesión focal. 

E l movimiento es generalmente bilateral; muy rara vez afecta un solo 
ojo. E l más frecuente es el movimiento lateral (horizontal), y sigue á éste en 
orden de frecuencia el rotatorio; el movimiento vertical al dirigir los ojos 
hacia arriba no es tan raro como pudiera creerse, pero rara vez continúa 
estando los ojos en reposo; se ha dicho que el nistagmo unilateral es gene
ralmente vertical. E l nistagmo rotatorio se presenta á veces únicamente 
cuando los ojos se mueven en una dirección determinada. Su carácter revela 
muchas veces manifiestamente el origen de donde procede; en un caso, por 
ejemplo, los movimientos rápidos eran debidos notoriamente al músculo 
oblicuo superior. He visto una vez limitado el movimiento al recto interno y 
á la posición media, cesando completa ó casi completamente en los movi
mientos laterales. Era un caso de tumor del tálamo óptico derecho, que tal 
vez había comprimido los cuerpos cuadrigéminos, puesto que estaban debili
tados el movimiento hacia arriba y el recto externo. L a extensión del movi
miento varía en el nistagmo de uno á diez milímetros, y la más frecuente es 
de dos á cuatro milímetros. E n alguna ocasión, cuando es demasiado pequeño 
para ser perceptible á simple vista, se le puede observar con el oftalmosco-
pio al hacer el examen del fondo del ojo. L a frecuencia de los movimientos 

(1) Principalmente de la porción motriz, acompañada de pará l is is ligera de todas las partes del 
Jado derecho de la cara, pes tañeo constante del ojo izquierdo, no del derecho, y vértigo, objetivo y 
subjetivo, hacia lá izquierda. 
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es generalmente de 60 á 200 movimientos separados por minuto (se entiende 
en la misma dirección), y rara vez baja de 60; en algún caso son demasiado 
frecuentes para poderlos contar. E l ritmo es, por lo general, regular; en 
algunos casos hay de cuando en cuando ligeras variaciones de frecuencia. Si 
el nistagmo es lento cuando los ojos están en reposo, las oscilaciones suelen 
hacerse más frecuentes al ponerse los ojos en movimiento. Los movimientos 
alternos no son igualmente rápidos; hay un movimiento rápido en una direc
ción y otro lento al retroceso. A l describir el nistagmo se toma para su 
designación el lado hacia el cual es más rápido el movimiento. E n muchos 
casos en que el movimiento es continuo, el movimiento rápido se efectúa en 
la dirección en que el nistagmo es más enérgico al hacer el movimiento 
voluntario. 

E l síntoma puede ser constante ó efectuarse sólo cuando los ojos se 
mueven en una dirección determinada, hacia los lados, hacia arriba ó hacia 
abajo. En la segunda forma va con frecuencia asociado á la paresia de los 
músculos de que depende. Muy rara vez existe un ligero movimiento de 
cabeza, que corresponde en tiempo y dirección al de los ojos ó marcha en 
dirección opuesta al de éstos (1). Todas las formas de nistagmo cesan 
durante el sueño. E n los casos que datan desde la infancia el paciente 
jamás tiene conciencia del movimiento, ni percibe movimiento visible de los 
objetos; en aquellos que empiezan en época avanzada de la vida existe 
algunas veces un movimiento visible de los objetos, pero es frecuente que 
no perciban los enfermos tal movimiento. E l movimiento aparente de los 
objetos sigue generalmente la dirección del movimiento rápido del nistagmo. 
E n casos raros hay un movimiento del párpado superior isócrono con el del 
ojo; esta asociación ocurre principalmente cuando el nistagmo es vertical, 
pero yo lo he visto en un caso en que el movimiento era horizontal. E n el 
nistagmo vertical hay con frecuencia un ligero movimiento del párpado, 
comunicado á éste desde el ojo, y es necesario distinguir este movimiento 
del ocasionado por el verdadero espasmo del párpado. 

E l nistagmo de los mineros presenta considerables variaciones en los 
diferentes casos. Pueden presentarse en ellos todas las formas de movimiento, 
y se efectúan en todas las posiciones de los ojos ó sólo en una de ellas. 
A menudo se presenta sólo en la posición supina que el minero suele adoptar 
durante el trabajo, y cesa cuando el individuo se coloca en posición verti
cal (2). 

L a fisiología patológica del nistagmo está envuelta todavía en densa 
oscuridad. L a perfecta simetría bilateral del movimiento, visible en la inmensa 
mayoría de los casos, indica su origen central, y está en abierta contradic
ción con la teoría, sencilla pero inaceptable, que lo atribuye al cansancio 
muscular. Hasta ahora no ha sido posible explicar el porqué la contracción 
siempre tónica del estado normal se convierte en una contracción clónica, 

(1) E n un caso que se presentó á mi observación en un período avanzado, con s ín tomas de 
tumor cerebeleso y nistagmo lateral, la faringe y la laringe presentaban un movimiento análogo; el 
de la faringe era horizontal, hacia la l ínea media; en la laringe presentaban los car t í lagos aritenoi-
des un movimiento lateral. L a frecuencia del movimiento era igual á l a de los músculos oculares, 
180 por minuto (Spencer, Lancet, 1886, vol. I I , pág. 702). 

(2) SNELL, Trans. Ophth. Soc , vol. I V , pág. 315. 
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pero las asociaciones fisiológicas de los movimientos oculares nos permiten 
comprender algo de las influencias que la determinan. Tomaremos como 
ejemplo la forma más sencilla, esto es, aquella en que el movimiento es 
lateral. Para el movimiento lateral de los ojos hay un centro especial en el 
lado del puente hacia el cual se verifica el movimiento. E l movimiento 
del nistagmo lateral, como el movimiento fisiológico, debe ser producido 
directamente por este centro. Todo movimiento normal implica la actividad 
de este centro, y una depresión de la del otro centro que determina la rela
jación del antagonista, seguida de un incremento de actividad que hace 
retroceder el ojo á la linea media (1). Debe existir, por lo tanto, una cone
xión recíproca entre los estados funcionales .de los centros antagonistas de 
los dos lados, y esta conexión es probablemente la que ocasiona la alterna
tiva del movimiento en el nistagmo. L a alternativa es probable que dependa 
de la perturbación de su función, ocasionada necesariamente siempre que los 
globos oculares son asiento del espasmo. De ser así, se puede prescindir de 
las oscilaciones al estudiar las relaciones del síntoma. Su origen constituye 
un problema aparte, común á todas las formas y distinto del de la causa que 
las produce. 

Las relaciones del nistagmo son extensas. Los centros nucleares están 
sujetos á la influencia de las impresiones centrípetas, lo mismo que á la de 
la voluntad. Reciben la influencia de las impresiones visuales hasta un grado 
que sólo nos es dado determinar más que indirectamente (toda vez que el 
proceso no entra en la esfera de lo consciente) considerando la precisión y 
facilidad con que podemos seguir con la vista un objeto que se mueve rápi-
mente. Esta aptitud es, notoriamente, adquirida. E l niño recién nacido 
jamás fija la vista en un objeto, ni sigue una luz por brillante que sea. 
Hasta más tarde no se establece la relación funcional de los centros, motores 
con la impresión visual, en la que interviene esencialmente un proceso 
reflejo (2), y para que éste llegue á su desarrollo normal es, sin duda, nece
sario que la excitación del nervio óptico sea proporcional en grado y carác
ter. Se comprende, por lo tanto, que si la impresión visual es defectuosa 
(á consecuencia de una enfermedad ocular que prematuramente disminuye la 
visión) no pueda ser normal la acción de los centros motores. Así, pues, 
podemos comprender que una excitación ocular imperfecta (como la luz 
escasa de una lámpara de seguridad), puede coadyuvar con otras causas á 
que se desarrolle la perturbación en edades algo avanzadas. E n el albinismo 
son defectuosas las impresiones visuales por exceso de impresión dolorosa y 
pervertida, á consecuencia de la falta de pigmento en el ojo. 

Por otra parte los centros oculares motores están bajo la influencia de 
(1) Por lo que sabemos de la contracción correlativa de los antagonistas no parece probable 

que la simple elasticidad haga retroceder los ojos. Además , todo movimiento depende del tono mus
cular y falta en la pará l is is a tónica de la afección nerviosa total. 

(2) Hace algunos años publiqué (Brain, vol. I I ) un caso en que la enfermedad había puesto de 
relieve la fijación refleja de los ojos. S i estando el paciente mirando hacia un objeto se le decía que 
mirase otro situado á alguna distancia lateral del primero, su cabeza se inclinaba ráp idamente en 
la dirección del segundo objeto, pero sus ojos quedaban fijos sobre el primero por un movimiento 
tan rápido como el de la cabeza, pero en dirección opuesta, y luego se movían lentamente hacia el 
punto correspondiente al segundo objeto. E l paciente estaba en el últ imo período de atrofia muscu
lar progresiva. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 27. 
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los centros del equilibrio, sobre los cuales obran á su vez. Los centros del 
equilibrio están bajo la influencia de la inervación de los músculos del globo 
del ojo, y así están estos músculos sometidos indirectamente á la influencia 
de los conductos semicirculares. En estado de salud puede producirse el 
nistagmo por la rotación del cuerpo (DONDERS) ; los movimientos rápidos de 
los ojos se efectúan en la dirección en que ha girado el cuerpo, y los de 
retroceso son más lentos. Los movimientos rápidos se efectúan hacia el lado 
en que el conducto semicircular horizontal ha sufrido el aumento de presión 
ocasionado por la rotación. En la otitis crónica se ha observado que la pre
sión produce un nistagmo exactamente análogo al anterior y que cesa al 
cesar la presión (1); generalmente es lateral, pero algunas veces es rotato
rio. Siempre acompaña al nistagmo el vértigo, sensación motriz que cuando 
es intensa llega á traducirse en movimiento que sigue la dirección del de los 
ojos y la cabeza. E l movimiento involuntario no es, por lo tanto, un hecho 
incomprensible, pero la causa de la intermitencia es, como ya se ha dicho, 
un problema aparte. En el nistagmo de los mineros, que puede presentarse 
sólo en la posición supina, podemos suponer también como un factor una 
influencia del centro equilibrador (y probablemente de las impresiones de los 
conductos semicirculares) sobre el centro que rige el movimiento de los ojos. 

L a gran diversidad de situación de las enfermedades que pueden deter
minar el nistagmo, deja de ser motivo de admiración desde que se considera 
cuan extensas y variadas han de ser las conexiones totales de las funciones 
de la visión, del movimiento de los ojos y del sostenimiento del equilibrio, 
y se piensa que podemos encontrar una relación entre el nistagmo y la per
turbación de cada una de ellas, inclusas algunas causas de vértigo. Es tam
bién frecuente, sin embargo, en varias enfermedades degenerativas en que 
no podemos seguir la huella de su origen, pero que demuestra con cuanta 
facilidad puede perturbarse el mecanismo en virtud del cual se mantiene en 
estado de calma la uniformidad de las contracciones musculares. Parece 
como que los centros nucleares tienen una tendencia á la acción rítmica ó 
intermitente, que normalmente está dominada, tal vez por la influencia de 
los centros correspondientes del otro lado. Cuando se perturban, el espasmo, 
que sería continuo en los miembros, se hace intermitente en los ojos. Sugiere 
esta manera de ver el caso de obstrucción arterial en el puente, antes 
mencionado. E l nistagmo dependía ostensiblemente del exceso de acción de 
los centros del lado ileso, consiguiente á la abolición funcional de los del 
lado enfermo ( 2 ) . Esta parte de la cuestión exige estudios mucho más metó
dicos que los hechos hasta ahora. 

(1) SGHWALBA.CH, HUGHLINGS JACKSON, PFLUGER (tentativa de extracción de un pólipo). Algunas 
veces lo provocan los inyecciones en el oído. Los movimientos se relacionan también con impresio
nes genuinamente auditivas, á lo menos en cuanto al ritmo se refiere, como lo demuestra la marcha 
al compás de una música . En ciertos estados histeroides ha observado HOGYES que se puede provo
car el nistagmus poniendo un diapasón cerca de la oreja, y que los movimientos varian con la rapi
dez de las vibraciones. Ha podido producirlo también con otras impresiones sensitivas. (Orvosi-
Hetilap, 1886, y Cent./. Nervenh., pág. 526). 

(2) E n la contracción continua las fibras musculares se contraen alternativamente; en el clonus 
todas se contraen al parecer s imul táneamente , y la contracción es breve pero repetida. Una con
tracción de este género, total y breve, explicaría las intermisiones- del nistagmo, supuesto que los 
antagonistas se con t rae rán fácilmente cuando cesa la acción primitiva. Es ta facilidad aleja la sospe-
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L a significación práctica del nistagmo es de gran importancia para el 
diagnóstico, no tanto porque sea una indicación clara del asiento ó de la 
naturaleza exacta de la enfermedad, como porque revela la existencia de 
algo más que una perturbación simplemente funcional. Con frecuencia es 
muy significativo en el primer período de las enfermedades degenerativas 
cuándo los demás síntomas son dudosos, y nunca debe omitirse la investiga
ción dirigida á comprobar su existencia, incluyendo siempre el movimiento 
de los ojos hacia arriba. E s un signo que merece confianza sin vacilación y 
que evita un error de diagnóstico en un número considerable de casos. 

E l espasmo del músculo elevador del párpado se observa algunas 
veces como síntoma aislado, y también como uno de los caracteres del bocio 
exoftálmico. L a forma aislada (llamada lagoftalmos ú ojo de liebre) depende 
generalmente de alguna irritación inhibitoria situada en la región del quinto 
par. E n época avanzada de la vida puede aparecer como afección indepen
diente, análoga á cualquier otro espasmo muscular, como el torticolis ó el 
espasmo facial. L a contracción es, por lo general, tónica, como un grado 
exagerado de la contracción tónica normal del músculo elevador que mantiene 
elevado el párpado; el músculo se relaja incompletamente cuando se dirige 
el ojo hacia abajo, ó se cierran los párpados. Por esta razón el párpado se 
mantiene algo más elevado que el otro cuando se dirige la mirada directa
mente hacia adelante, y al mirar hacia abajo, el párpado no desciende y 
queda al descubierto una gran extensión de esclerótica encima de la córnea. 
Cuando se cierran los párpados, el superior puede ser arrastrado hacia abajo 
por el músculo orbicular, pero no en igual extensión que el del otro lado, y 
los párpados no descienden por igual. L a porción de esclerótica que queda 
al descubierto encima de la córnea hace la impresión de una ligera promi
nencia del globo del ojo. Un espasmo del elevador, sostenido durante mucho 
tiempo, puede producir, en efecto, una ligera prominencia del globo del ojo, 
á causa de que el origen del elevador está por debajo del nivel de la parte 
superior del globo del ojo, pero la prominencia aparente debida á la parte 
descubierta de la esclerótica es mucho mayor que la prominencia real. L a 
retracción del párpado superior puede ser causa de que sus tejidos aparezcan 
algo más abultados que los del otro lado. Cuando la afección no depende de 
una irritación curable del nervio del quinto par, es extremadamente pertinaz. 

Es raro el espasmo clónico. Se presenta alguna que otra vez en el caso 
de ptosis refleja, mencionado en la pág. 199. Mr. MAECUS GUNN expuso en 
la Sociedad Oftalmológica un caso muy singular de espasmo congénito del 
elevador. Existía en un lado una ligera ptosis y miosis poco acentuada, y 
cuando entraba en acción el músculo pterigoideo externo del mismo lado, el 
Párpado se elevaba por efecto de una ligera contracción del elevador (1). 
cha de que la acción común de todas las fibras sea debida á otra causa que a l estado de los centros 
"e los músculos que entren en ̂ acción. 

(1) Ophtalmological Transaciions, vol. I I I , pág. 283. Como de la comisión encargada de infor-
^ r sobre este caso tuve ocasión de exanjinarlo minuciosamente.. L a explicación más sencilla de 
^quei estado parecía ser que algunas de las fibras del tercer par que iban al elevador, sal ían del 
001° }0 "J0tor del t r igémino. L a pequenez de la pupila dependería tal vez de la influencia de aquellas 

ulas del tercer par, que debían estar, y no estaban, en relación con el elevador. 
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L a elevación espasmódica del párpado superior se presenta también por 
efecto de la irritación del simpático cervical. Hemos visto que este nervio se 
distribuye por las fibras musculares lisas de la órbita, que están indi
rectamente relacionadas con los párpados, y así como su parálisis puede 
determinar una ligera caída del párpado, su excitación puede ocasionar una 
ligera elevación. Este espasmo es probablemente la causa del aumento de la 
elevación normal, y del menor descenso del párpado al mirar hacia abajo, en 
muchos casos de bocio exoftálmico (enfermedad de GBAVES). A l describir 
esta enfermedad nos haremos cargo de esta forma de espasmo. He visto una 
vez una ligera retracción y descenso incompleto sólo en el lado izquierdo en 
una joven de 17 años que tenia una tumefacción mixo-edematosa bilateral 
del pecho, cuello y cara, sin vestigios de ella en ningún otro punto, y sin 
síntoma alguno de la enfermedad de GEAVES, y la he observado también, 
como síntoma transitorio en un solo lado (después de una impresión moral 
deprimente) asociada con trastornos cardio-tiróideos tan insignificantes que 
por sí solos apenas hubieran llamado la atención. Se dice haber observado 
espasmos análogos en la preñez con el carácter de síntoma reñejo. 

Tratamiento. —Voto puede hacerse para combatir estos espasmos ocu
lares, fuera de corregir su causa cuando sea posible conseguirlo. E l segundo 
caso de HOCK se curó al parecer con remedios específicos, y el primero por 
medio de la tenotomía. L a convergencia histérica se puede corregir mediante 
la aplicación de un ligero vejigatorio en cada sien, si es ineficaz la poderosa 
influencia de no concederle importancia. L a forma epileptóidea paroxística 
del espasmo ocular es muy pertinaz. Los bromuros ejercen sobre él escasa 
influencia, y los tónicos dan mejores resultados que los sedantes. L a revul
sión á la región temporal produce á veces beneficiosos resultados. 

Las principales medidas en el tratamiento del nistagmo consisten en 
mejorar la visión, cuando es defectuosa, y alejar la causa si llega á descu
brirse. L a forma que se presenta en los mineros exige, por regla general, el 
cambio de ocupación, ó por lo menos de la posición habitual, para librar á 
los ojos del esfuerzo que aquélla les exige, procurando al propio tiempo 
mejorar la luz con que trabajan. E n las otras formas poco puede hacerse que 
sea eficaz. SVEDLIN ha recomendado la aplicación de una corriente voltaica 
débil desde la apófisis mastóidea hasta los párpados estando éstos cerrados, 
pero este medio ha fracasado en manos de otros prácticos. En muchos casos 
este síntoma apenas reclama tratamiento. 

E l espasmo del elevador es una afección casi inaccesible al tratamiento, 
á no ser cuando su causa es la irritación del quinto par ú otra susceptible 
de modificación. Cuando no se puede averiguar la causa son inútiles por lo 
general todos los tratamientos por medio de los revulsivos, sedantes y apli
caciones eléctricas. Cuando va asociado á otros síntomas del bocio exoftál
mico, el tratamiento es el de esta enfermedad. 
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NERVIO TRIGEMINO 

E l quinto par, como se podrá recordar, tiene un origen profundo muy 
extenso, puesto que procede no sólo del núcleo medio á nivel de su unión 
superficial, sino también de una raíz superior de fibras descendentes que 
viene de detrás de los cuerpos cuadrigéminos, y de otra raíz inferior de 
fibras ascendentes que proceden de una faja de sustancia gris que se extiende 
á la médula oblongada (pág. 52) y se continúa con la que da origen á las 
raíces cervicales posteriores. L a distribución cutánea del quinto par está en 
comunicación, en la cabeza y cuello con dichas raíces cervicales y con la 
sustancia gris nuclear. Esto nos explica la irradiación del dolor desde una 
región nerviosa á la otra. E l núcleo de la raíz motora está á nivel del origen 
del nervio en el puente. E l ganglio de G-ASBRIO está situado en una exca
vación de la porción petrosa del hueso temporal, y de él parten las tres 
divisiones que salen de la cavidad del cráneo, la primera por la fisura esfe-
noidal á la órbita, la segunda por el agujero oval y la tercera por el agujero 
redondo del esfenoides á la fosa esfeno-maxilar. L a p imera porción se dis
tribuye por la piel de la frente y parte anterior de la piel de los cabellos, 
párpado superior, y dorso y parte de la nariz; la segunda por el párpado 
inferior, la mejilla, parte anterior de la sien, parte lateral de la nariz, 
labio superior, dientes de la mandíbula superior, parte superior de la faringe, 
amígdalas, velo del paladar, úvula y suelo de la boca; la tercera inerva el 
resto de la región temporal, parte anterior y superior de la oreja, conducto 
auditivo externo, parte inferior de la mejilla adyacente á la boca, labio infe
rior, mentón, dientes y encías inferiores, la lengua, parte de la membrana 
mucosa de la boca y glándulas salivares. L a función del gusto en la parte 
anterior de la lengua está á cargo de la rama lingual de la tercera división, 
pero las fibras van desde ésta al nervio facial, y de aquí al ganglio esfeno-
palatino y á la segunda rama, como se explicará á continuación. L a porción 
motriz inerva los músculos de la mandíbula inferior, el temporal, el masetero, 
el pterigóideo, el milo-hióideo y el vientre posterior del digástrico. 

Las conexiones de los nervios del quinto par son muy numerosas y 
algunas de ellas de considerable importancia. L a primera porción, en el 
ganglio de GASBEIO, recibe fibras del simpático que van con ella al ojo, y 
son las fibras que inervan el músculo radiado del iris. L a segunda rama da 
al ganglio esfeno palatino el nervio vidiano que (después de ponerse en 
comunicación con la rama timpánica del gloso-faríngeo) se une al facial. 
Después de haber dado una rama al simpático .toma el nombre de nervio 
petroso superficial mayor. La rama lingual de la tercera porción da la cuerda 
del tímpano que se une al facial en el conducto de FALOPIO, un poco por 
debajo de su unión con el petroso mayor (vidiano). Hay razones poderosas 
para creer que la mayor parte de las fibras de la cuerda del tímpano van al 
nervio petroso (vidiano), y así llegan al ganglio esfeno-palatino y á la segunda 
rama del trigémino. Estas fibras no sólo conducen las impresiones gustativas 
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de la parte anterior de la lengua, sino que tal vez sirven para transmitir 
alguna sensibilidad táctil, puesto que ésta disminuye en las enfermedades de 
la cuerda del tímpano. Finalmente, el ganglio ótico de la tercera porción, 
da el nervio petroso superficial menor que se une al nervio facial, en el 
punto en que se une el vidiano, y termina en la rama timpánica del gloso-
faríngeo. 

PAEÁLISIS DEL NERVIO TEIGKÉMINO 

CAUSAS. — Por razón de su trayecto está expuesto el trigémino á sufrir 
las consecuencias de enfermedades situadas en diversos puntos, pero lo pro
fundo de su situación le pone á salvo de muchas influencias á cuya acción 
están expuestos los troncos nerviosos superficialmente situados, tales como 
la neuritis reumática, tan rara en el trigémino como frecuente es en el ner
vio facial. Las causas principales de las afecciones del trigémino son las 
siguientes: 

1. Enfermedades del puente, en particular lesiones focales, hemorra
gias, reblandecimiento, tumores, y á veces un islote de esclerosis situado al 
nivel del origen del nervio, y que lesiona las fibras radiculares ó el núcleo. 
Los síntomas más importantes son ocasionados por la lesión de las fibras ra
diculares. E l origen nuclear es tan extenso que la enfermedad nunca afecta 
más que á una parte de él. Las enfermedades degenerativas son poco fre
cuentes ; el núcleo motor se mantiene ileso aunque sea muy extensa la dege
neración nuclear. 

2. E l nervio sufre frecuentemente algún daño en los casos de enfer
medades de la base del cerebro, como tumores, meningitis crónica, especial
mente de naturaleza sifilítica, y caries de los huesos. Está expuesto á 
padecer á consecuencia de las enfermedades de la fosa posterior, de la 
media ó de la porción petrosa del temporal, situada entre una y otra. L a 
inflamación puede afectar la raíz, primaria ó secundariamente hasta formar 
un tumor que crece lentamente, y los síntomas resultantes, en el último 
caso, mejoran hasta que los renueva la compresión. 

3. Cada división del nervio tiene un trayecto que la expone á lesiones 
especiales; la primera, que pasa por la pared del seno cavernoso, puede su
frir los efectos de tumores situados en la región pituitaria, ó de un aneuris
ma de la carótida interna, y dentro de la órbita puede resentirse de la lesión 
producida por tumores ó inflamaciones, como la celulitis orbitaria, por ejem
plo; la segunda y tercera porción van á la fosa esfeno-maxilar, invadida 
frecuentemente por los tumores de la región parotídea y huesos adyacentes. 

4. Lesiones traumáticas, especialmente heridas punzantes ó por arma 
de fuego que penetran por la boca ó por la nariz. E n cambio, rara vez 
sufre lesión el nervio en las fracturas del cráneo. 

5. Así como es frecuente la neuritis secundaria consecutiva á la pro
pagación de enfermedades de los huesos ó de las membranas, es rara la 
neuritis primaria, por más que alguna que otra vez la provoca el frío, con ó 
sin afección análoga de otros nervios craneales, como el facial. Puede ser 
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efecto de una predisposición sostenida por la gota, ó determinada directa
mente por la sífilis. L a acción del frío puede afectar á cualquier parte del 
nervio, y la raíz misma puede sufrir la inflamación ocasionada por esta 
causa. TJn hombre gotoso anduvo cuarenta millas bajo la acción de un 
viento frío, y al fia de la expedición tuvo diplopia transitoria. Dos días des
pués se paralizó el trigémino del lado izquierdo. E n un caso publicado por 
ZIBHL (1) la neuritis se extendía desde el agujero oval hasta debajo de la 
unión con la cuerda del tímpano. Es frecuente en este nervio la neuritis 
especial que parece ser la causa del herpes zoster, pero es preciso distin
guirla de la forma ordinaria de la inflamación. Se ha observado la neuritis 
intersticial en la hemiatrofia de la cara (MENDEL, etc.). 

SÍNTOMAS.—(A). Porción sensitiva. - E l síntoma principal de una afec
ción del trigémino ó de sus ramas es la abolición de la sensibilidad en la 
región de la piel en que se distribuyen, abolición que es universal en las 
enfermedades graves del tronco del nervio, ó cuando están interesadas todas 
las tres ramas por la acción de un tumor situado en la fosa media de la 
base, y que en las enfermedades de alguna de las ramas se limita á la zona 
inervada por la rama enferma. L a abolición de la sensibilidad va general
mente precedida de síntomas de irritación; dolores agudos, punzantes, uren
tes, en la región en que se distribuye el nervio, y muy semejantes á los de 
la neuralgia y acompañados con frecuencia de puntos sensibles á la presión 
en el traj^ecto de los nervios. Puede existir exaltación de la sensibilidad, 
especialmente para el dolor. L a duración del período de simple irritación 
varía ^ según que la enfermedad avance lenta ó rápidamente; algunas veces 
no existe este período, y es la anestesia el primer síntoma. L a sensibilidad 
táctil es la que primero se extingue, y hay muchas veces sensibilidad al 
dolor cuando ya está perdida la sensibilidad al tacto. En último caso quedan 
abolidas ambas. Los músculos de la cara están insensibles, pero no están 
paralizados, por más que se ha observado que los movimientos de la cara 
eran algo más lentos de lo normal, sin duda por defecto de sensibilidad. Las 
membranas mucosas se ponen insensibles, lo mismo que la piel. Se puede 
tocar y penetrar la conjuntiva sin ocasionar molestia ni acción refleja. E l 
polvo de rapé ó el amoníaco no provocan irritación en la membrana mucosa 
nasal. A l principio se perciben perfectamente los olores, pero al cabo de 
algún tiempo se embota el sentido del olfato, á consecuencia de la sequedad 
de la membrana mucosa y de las alteraciones secundarias que sufren sus 
tejidos epitélicos. L a anestesia se extiende en la membrana mucosa de los 
labios, de la boca y de la lengua hasta la línea media. Cuando bebe, al pa
ciente le parece que el vaso está roto, porque sólo siente su contacto en el 
lado sano. L a masticación de los alimentos sólo se hace en el lado sano, ya 
porque el paciente no siente su contacto en el lado enfermo, ó bien porque 
están paréticos los músculos masticadores, y se acumula en la mitad insen
sible de la lengua una capa saburrosa que se ha atribuido al defecto de iner
vación, pero que se forma lo mismo en todos los casos en que la masticación 

(l) Virchow's Archiv, 117, 1889. 
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es unilateral, y probablemente depende sólo de que el alimento no arrastra 
el epitelio. En algunos casos, por lo menos, están insensibles el dorso de la 
lengua, los arcos alveolares y el paladar, tanto el blando como el duro. E n 
otros casos, en que la extensión de la insensibilidad cutánea indica que está 
enfermo todo el trigémino, la abolición de la sensibilidad está limitada á los 
dos tercios anteriores de la lengua. No se sabe si esta diferencia depende 
de variaciones individuales de la distribución del nervio, ó de diferencias de 
asiento de la enfermedad, pero es seguro que la enfermedad de los nervios 
del quinto par puede determinar la anestesia de la raíz de la lengua y del 
paladar. , T 

Otro síntoma frecuente de las afecciones del trigémino es la abolición 
del gusto. Las lesiones de la raíz del trigémino pueden determinar la aboli
ción completa del gusto en toda la región gustatoria de un lado, lengua y 
paladar. Un hombre sifilítico que sufría parálisis del trigémino y motor ocu
lar común del lado izquierdo, tenía, además, abolición coiúpleta del. sentido 
del gusto en el mismo lado; en último término sólo quedó un ligero defecto 
de sensibilidad en la mejilla, paresia de los músculos masticadores y pérdida 
del gusto en el lado mencionado, completa en el dorso de la lengua y parcial 
en la parte anterior. Las excepciones son probablemente casos, ya de enfer
medad parcial de la raíz, ó bien de dentro del puente donde la vía gustato
ria tiene un curso separado. Las enfermedades del nervio lingual, después 
de haberse unido á él la cuerda del tímpano, determinan la abolición del 
gusto en los dos tercios anteriores de la lengua; por encima de la unión con 
la cuerda del tímpano, no determinan las enfermedades de la tercera rama 
abolición alguna del gusto. E n la sección correspondiente á las afecciones 
del gusto consignaremos otros hechos. 

Las enfermedades del trigémino pueden dar origen á diferentes altera
ciones tróficas. Se han descrito alteraciones de vascularización de la cara, 
pero son poco frecuentes. Las secreciones de las membranas mucosas y (le 
las glándulas especiales, lagrimal y salivales, disminuyen en las parálisis, 
y aumentan durante algún tiempo en las afecciones irritativas del nervio. 
Rara vez existe tumefacción y ulceración de las encías. L a mordedura acci
dental de la mejilla, cuando ésta está insensible, se cura con lentitud y tiene 
tendencia á la ulceración. En casos de larga duración llegan á caerse los 
dientes. L a perturbación nutritiva de más importancia es la que sufren los 
ojos. L a sección del nervio, en los animales, da frecuentemente por resultado 
la inflamación del globo ocular, y este efecto se ha observado muchas veces 
en el hombre. L a córnea se empaña y acaba por ponerse opaca, y se forman 
en ella úlceras, que pueden perforarse y acarrear una inflamación destructiva 
del globo ocular. Han sido objeto de gran discusión las condiciones que 
determinan esta oftalmía neuroparalüica , según se la ha llamado. No es 
simplemente el resultado de la interrupción de las fibras sensitivas, puesto 
que se ha observado repetidas veces esta interrupción, con completa aneste
sia, sin que diera origen á trastorno ocular de ningún género. E n un paciente 
asistido por mí, existió durante siete años la parálisis completa, motriz y 
sensitiva, del trigémino, sin el menor vestigio de oftalmía. Este hecho, y la 
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falta de inflamación ocular en la parálisis facial, demuestran que esta infla
mación no depende simplemente de la irritación determinada sobre la con
juntiva por cuerpos extraños, polvo, etc., á cuyo contacto es insensible el 
ojo, por más que la irritación provocada por la presencia de estos agentes 
puede obrar á título de excitante. E n vista de varios hechos experimentales 
y clínicos, parece probable que la inflamación sea debida, no á la simple 
interrupción, sino á la irritación del trigémino, y sea análoga á las alteracio
nes tróficas agudas que se desarrollan en la piel por efecto de las irritaciones 
de los nervios sensitivos (véase t. I , pág. 21). Una tentativa frustrada de 
división del nervio, que provocó una irritación considerable, pero no aneste
sia, dió origen á la inflamación característica del globo ocular (MEISSNEE), 
y la irritación eléctrica de los ganglios provoca inflamación ocular que, 
siquiera sea transitoria, es intensa. Es probable, además, que tal irritación 
sea más enérgica cuando abarca el ganglio de GASEEIO (especialmente la 
parte inferior, según MEISSNEE), Ó las fibras nerviosas de la parte anterior 
del ganglio. L a inflamación falta con frecuencia cuando la lesión del nervio 
está situada dentro del puente, ó en las raíces en la superficie del puente, 
y aunque es posible que se presenten cuando la enfermedad está situada en 
estos puntos, es probable que sea necesario un grado mayor de irritación 
que cuando la enfermedad reside en el ganglio de GASEEIO Ó delante de él. 
L a excisión del ganglio ha sido causa de una inflamación tan intensa é insu
perable, que ha sido necesaria la extirpación del ojo á los pocos días (1). 

Es frecuente el herpes zoster en la región inervada por el trigémino, 
y especialmente en la que lo está por su tercera porción. Las observaciones 
de BAEENSPEUNG y otros, demuestran la posibilidad de que la erupción sea 
debida á la inflamación del ganglio de GASEEIO, Ó del tronco nervioso situado 
delante de éste, por más que es dudoso si la causa del herpes zoster es 
una neuritis ordinaria. Generalmente va precedido ó seguido de mucho dolor 
é hiperestesia, y algunas veces va también acompañado de disminución de la 
sensibilidad táctil, signos de irritación y de lesión de las fibras nerviosas 
conductrices. En las personas de avanzada edad, el dolor que sigue al her
pes es singularmente pertinaz y dura á veces meses y años. Se presentan 
también algunas veces oftalmitis ó iritis. Se ha observado la aparición del 
herpes á consecuencia de otras lesiones del trigémino, pero no es frecuente 
en tales casos, por más que acompañe algunas veces á la neuritis producida 
por la acción del frío. Se ha atribuido á la neuritis de las ramas periféricas 
del nervio el herpes catarral de los labios; pero esta hipótesis no se apoya 
en las pruebas anátomo-patológicas que serían de desear, tratándose de una 
erupción que tan marcadamente difiere del herpes por su irregular distribu
ción bilateral, y por la causa que ordinariamente la determina. 

L a hemiatrofia facial depende con seguridad en muchos casos , según ha 
demostrado MBNDEL, de la lesión del trigémino, pero como no nos consta 
hasta ahora que esta relación sea constante, nos ocuparemos en su estudio 
en la última parte de este tomo. 

(B) Porción motriz.—La parálisis de los músculos se puede reconocer 
(1) ROSE, Lancet, 1 ° Nov., 1890. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 28. 



218 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

colocando un dedo sobre cada uno de los músculos maseteros ó temporales y 
haciendo al enfermo apretar los dientes como si tratara de mascar. Así se 
percibe en seguida la debilidad ó la falta de contracción muscular en el lado 
enfermo. Cuando es poco considerable la pérdida de la motilidad, los músculos 
afectos se contraen un poco más tarde que los otros. L a parálisis del músculo 
pterigóideo externo determina dos síntomas característicos: el paciente no 
puede mover la mandíbula hacia el lado sano, y cuando desciende la mandí
bula inferior se desvía hacia el lado paralizado, porque en el movimiento de 
depresión los músculos pterigóideos externos tiran de los cóndilos hacia ade
lante, y este movimiento sólo se ejecuta en el lado no paralizado. E l milo-
hiódeo y la parte posterior del digástrico obran sólo á la vez que otros 
músculos que no reciben su inervación del trigémino, y por eso su parálisis 
no infiere detrimento perceptible en el movimiento del hueso hiedes, á cuya 
elevación contribuyen aquellos músculos. Aunque el tensor del velo del pa
ladar y el tensor del tímpano reciben su inervación del quinto par, no se 
observa signo alguno de parálisis de estos músculos en los casos de enferme
dad de este nervio. Se ha creído que la parálisis del tensor del tímpano oca
sionaría alguna dificultad en la audición de notas bajas, pero no sé que se 
haya comprobado en realidad este defecto, y por mi parte no he podido descu
brirlo en casos en que he puesto especial cuidado en comprobarlo. Es pro
bable que las fibras del músculo tensor del paladar, aunque procedentes del 
trigémino, deriven, en último término, del espinal accesorio. Al cabo de algún 
tiempo los músculos masticadores paralizados se atrofian, las fosas temporal 
y zigomática se deprimen, y en último término una ligera retracción de los 
músculos puede limitar, aunque en corto grado, el movimiento de descenso de 
la mandíbula inferior. 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la parálisis del trigémino es fácil, 
cuando es algo considerable, cuando está afectada la porción motriz, y la porción 
sensitiva está enferma, sin anestesia en algún otro punto ó sólo con parálisis 
de los nervios craneales. E l diagnóstico sólo ofrece dificultad cuando existe 
otra parálisis sensitiva, ó cuando la afección del trigémino sólo determina 
irritación sensitiva, y el dolor por ella provocado es semejante al de la neu
ralgia. E n la hemianestesia las partes inervadas por el trigémino, piel y 
membranas mucosas, están insensibles, y también lo están la parte posterior 
de la cabeza, el tronco y los miembros, y en muchos casos están perturbados 
los sentidos especiales. Mientras el único síntoma de la enfermedad del 
nervio es el dolor, provocado por la irritación de las fibras y limitado á la 
zona en que éstas se distribuyen, es imposible á veces distinguir esta afección 
de una neuralgia ordinaria. E l dolor puede tener el mismo carácter y ocu
par la misma situación; ser los mismos los puntos de la mayor intensidad, y 
á veces va acompañado de sensibilidad á la presión de los mismos puntos. L a 
hiperestesia persistente de la piel es más marcada en los casos de enferme
dad orgánica que en la neuralgia, y el dolor no se irradia con tanta frecuen
cia á otras regiones nerviosas, como, por ejemplo, á la del plexo cervical. E n 
algunos casos existen, además del dolor, otras sensaciones anormales, y éstas 
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son probablemente características de una ligera lesión del nervio. La prueba 
más concluyente, sin embargo, es la aparición de la anestesia, correspon
diente por su situación á la zona de distribución del trigémino ó de una de 
sus ramas, y signo evidente de interceptación definitiva de la conducción. 
Otro síntoma importante de las afecciones orgánicas del trigémino es la abo
lición del gusto, que, según hemos visto, puede existir independientemente 
de la anestesia. Siempre que se presuma la posibilidad de una lesión orgá
nica, se deberá investigar con prolija atención el estado de aquel sentido. 

E l diagnóstico del asiento que la enfermedad ocupa, depende de la ex
tensión de los síntomas, especialmente de la anestesia, y de las asociaciones 
de las parálisis. Cuando están interesadas todas las partes, la enfermedad 
reside generalmente en la base del cerebro ó en el ganglio de GASEUIO. L a 
lesión de la primera rama está situada generalmente en la fisura esfenoidal ó 
en la órbita. Si los síntomas están limitados á la zona de distribución de la 
segunda rama, la enfermedad estará probablemente en la fisura esfeno-maxi-
lar superior. Los síntomas de la lesión del nervio son en algunos casos la 
primera indicación de un tumor de este hueso. L a tercera rama rara vez en
ferma sola. L a lesión de las ramas segunda y tercera, sin participación de la 
primera, depende generalmente de una enfermedad situada en el esfenoides ó 
en la fosa esfeno-maxilar. 

Los nervios del globo del ojo son los que más frecuentemente se asocian 
al trigémino en las enfermedades situadas al lado del puente y en la fosa 
media del cráneo. E n el primer caso padecen todas las partes del trigémino; 
en el segundo sólo la primera rama. Al lado del puente el sexto par se asocia 
al trigémino más frecuentemente que cualquier otro, y á aquél sigue en orden 
de frecuencia el tercero • la lesión de estos nervios y de todas las porciones 
del trigémino es un signo concluyente de que la lesión ocupa aquella situa
ción. Con menos frecuencia sufren á la vez que el trigémino, el facial y el 
acústico. La parálisis del trigémino de un lado, y del brazo y pierna del lado 
opuesto, depende de una lesión dentro del puente; si la invasión es lenta, la 
enfermedad puede estar dentro ó fuera del puente. L a fig. 53 representa un 
ejemplo de lo primero (en el cual, sin embargo, la enfermedad arterial deter
minó otros focos de reblandecimiento). L a imposibilidad de mover ambos ojos 
hacia el lado de la lesión, es prueba decisiva de lesión dentro del puente; y 
tal vez tiene igual significación la abolición del gusto, con parálisis de la por
ción motriz del trigémino. 

TRATAMIENTO.—El elemento más importante, como en las demás parálisis 
de los nervios craneales, es la curación del proceso morboso, hasta donde éste 
sea asequible; las prescripciones que se habrán de adoptar dependen de su 
naturaleza, sifilítica ú otra, como respecto de los otros nervios. Cuando haya 
motivo para sospechar que existe inflamación, se aplicará un vejigatorio en el 
lado del occipucio, ó detrás de la oreja, pero no en la sien, por temor de 
producir ulceración. Si la afección se ha presentado á consecuencia de un 
enfriamiento, se puede recurrir á la aplicación de fomentos calientes en el 
lado de la cabeza y de la cara, durante los tres primeros días, pero no des-
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pues del cuarto porque se produciría vesicación. E l dolor es muchas veces 
molestísimo; el gelsemium suele calmarlo. L a cocaína en inyección local, de
teniendo las impresiones periféricas, disminuye á veces el dolor de la i r r i 
tación orgánica; pero con frecuencia sólo proporciona alivio la inyección hi -
podérmica de morfina. Una corriente voltáica débil atenúa algunas veces el 
dolor cuando su intensidad es moderada, pero es impotente contra un sufri
miento de gran intensidad. Cuando hay anestesia sin dolor, se puede recurrir 
á la estimulación de las fibras sensitivas terminales. Si está interrumpida la 
continuidad de las fibras nerviosas, esta estimulación es, necesariamente, in
eficaz, pero en muchos casos de enfermedades parciales y estacionarias ó 
regresivas, van recobrando su actividad funcional con mucha lentitud, y la 
estimulación periférica venciendo la resistencia en el punto enfermo, puede 
contribuir á acelerar el trabajo de regresión. E l mejor medio para lograr esta 
estimulación es la faradización de la piel. Un electrodo seco influye sobre los 
nervios cutáneos más que la esponja húmeda, y el medio más eficaz es el 
cepillo metálico. Se pasa de un lado á otro el cepillo sobre la zona anestésica, 
y el otro electrodo, que puede ser una esponja húmeda, se coloca detrás de la 
oreja ó en el occipucio. La corriente debe ser, si es posible, lo bastante fuerte 
para que produzca alguna sensación, y se mantiene aplicada durante dos ó 
tres minutos. Para el objeto es mucho mejor la faradización que la corriente 
voltaica, porque ésta, si es bastante enérgica para ser eficaz, puede producir 
vértigos. L a electricidad es mucho mejor que los linimentos irritantes, que 
fácilmente ocasionan trastornos tróficos. Antes de la aplicación eléctrica con
viene hacer un masaje suave de la piel con objeto de activar su vascu-
laridad. 

Tan pronto como se presenten señales de trastornos de nutrición del 
globo ocular, se cuidará de cubrirlo para evitar el acceso de cuerpos extra
ños que contribuyan á provocar la infiamación. L a aplicación de una gota de 
aceite de castor á la conjuntiva modera la afección en su principio. E l éxito 
de estas prescripciones depende, sin embargo, del grado de irritación del 
nervio. Cuando ésta es intensa, la rapidez con que se desarrolla la inflama
ción hace inútiles todas las tentativas encaminadas á atajar su marcha, y es 
necesario recurrir á la enucleación del ojo para salvar el peligro de una 
afección simpática del otro ojo. 

ESPASMO DE LOS MÚSCULOS DE LA MASTICACIÓN 

E l espasmo de los músculos inervados por los nervios del quinto par, 
espasmo masticatorio de EOMBEEG, puede ser tónico ó clónico. 

E l espasmo tónico adapta una á otra las dos mandíbulas hasta el punto 
de que no pueden separarse ó sólo se separan á distancia de una cuarta 
parte ó una mitad de pulgada las dos filas de dientes. Algunas veces se 
aprietan los dientes unos contra otros con una fuerza considerable. Los 
maseteros y temporales forman prominencia visible y están duros al tacto. 
L a tentativa de deprimir la mandíbula inferior, superando por la fuerza la 
rigidez, determina dolor en los músculos, y algunas veces el espasmo mismo 
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es doloroso. L a contracción muscular es casi siempre bilateral. Esta contrac
ción es un signo muy' marcado y prematuro del tétanos, ya sea traumático, 
ya idiopático, y es un síntoma tardío en algunos casos graves de tetania. Se 
presenta también en el histerismo, en forma de paroxismos frecuentemente 
repetidos que duran un cuarto de hora, una hora ó más; algunas veces 
sigue al ataque histeróideo una forma de espasmo masticatorio de más larga 
duración, y se prolonga hasta otra nueva convulsión que libra al paciente 
de aquella molestia (1). Este espasmo era unilateral en un caso histérico 
descrito por TEAVERS. 

E n casos raros el espasmo tónico ha sido provocado por una irritación 
sensitiva de algún otro punto, por lo general de origen traumático, y cesó 
cuando desapareció la irritación. EOMBEEG ha referido varios casos de este 
género. Desgraciadamente, el trismo de tal manera provocado, es en la 
mayoría de los casos el primer síntoma del tétanos general. Otro tanto es 
aplicable al trismo consecutivo al enfriamiento, pero en un caso un enfria
miento considerable produjo un espasmo paroxístico y transitorio de las man
díbulas y la lengua, acompañado de adormecimiento transitorio de las extre
midades (ROMBERG). Después de un enfriamiento análogo se ha presentado 
en algunos casos un trismo prolongado sin otros síntomas, pero en la mayo
ría de estos casos eran los pacientes mujeres jóvenes y es posible que se 
tratase de ejemplos de afecciones de naturaleza histérica. 

Otra causa accidental y poco frecuente es la irritación de la región sen
sitiva del trigémino, dependiente de caries de los dientes, ulceraciones de la 
boca y otras causas. Se ha observado que el espasmo tónico coincide á veces 
con paroxismos de dolor, y calma durante algún tiempo mediante la compre
sión ejercida sobre los puntos de las ramas del nervio doloroso á la presión. 
Se ha dicho que el espasmo se produce especialmente por efecto de la irrita
ción del último molar, ya á consecuencia de caries con absceso alveolar, ó 
bien durante la erupción del diente. E n el último caso se ha visto prolon
garse el espasmo durante algunos meses (G-ERMAIN). 

Finalmente, el espasmo tónico es un síntoma accidental de las lesiones 
orgánicas del puente, cuando la lesión irrita pero no destruye el núcleo 
motor del trigémino. E l espasmo puede ser unilateral, pero más frecuente
mente es bilateral (pero más intenso en un lado que en otro), aunque la 
enfermedad sea unilateral. A menudo es permanente. L a causa más común 
del síntoma es entonces un tumor. De los casos conocidos, en uno (MAECOT) 
era un tumor pequeño en la unión del puente y la médula en el lado derecho; 
en otro (WEENICKE) el tumor, también un tubérculo, ocupaba casi toda la 
extensión vertical de la mitad izquierda del puente, y había ocasionado la 
abolición del movimiento de ambos ojos hacia la izquierda, la parálisis del 
nervio facial, una tensión extrema del masetero' izquierdo y entorpecimiento 
del lado derecho de la cabeza. E n una mujer de 42 años, asistida por mí, 
se presentaron síntomas análogos, dependientes probablemente de una 
afección sifilítica de la arteria basilar; se desarrollaron en el transcurso de 

(1) No es dudoso que el caso referido por ROMBERG (Dis. nerv. St/st., St/d. Soo. trans., vol. I , p á g . 
305) de trismo consecutivo á la epilepsia, era un ejemplo de esta forma. 
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dos días y luego quedaron estacionarios. Por razón del espasmo de los 
músculos, que era bilateral, las mandíbulas no se podían separar más de un 
cuarto de pulgada; en este movimiento la mandíbula inferior se desviaba 
exactamente en la misma extensión hacia la izquierda y por esta razón era 
probable que existiese alguna paresia de los músculos izquierdos, por más 
que la contracción voluntaria parecía igual. Las partes sensitivas del trigé
mino estaban ilesas, pero había pérdida completa de los movimientos latera
les de los ojos y limitación de los movimientos verticales; nistagmo lateral 
en el ojo derecho y rotatorio en el izquierdo que estaba violentamente 
invertido; parálisis completa del facial izquierdo con reacción degenerativa, 
y hemiplegia derecha considerablemente graduada. Tres años después de la 
invasión, subsistía el mismo espasmo, y los demás síntomas sólo presentaban 
una mejoría insignificante. 

E s sumamente raro el espasmo tónico parcial, que sólo afecta alguno de 
los músculos inervados por el trigémino. En el caso referido por LEUBE (1) 
de una joven que padecía histerismo y corea, la mandíbula inferior se man
tuvo fija durante muchos días en desviación lateral, y como no había espasmo 
de los maseteros ni de los temporales, este síntoma dependería, sin duda, del 
espasmo de los músculos pterigóideos de un lado. 

E l espasmo clónico de los músculos inervados por el trigémino presenta 
dos formas: 1.a contracciones rápidas frecuentemente repetidas; 2.a contrac
ciones repentinas aisladas que se repiten á largos intervalos. 

1. L a primera de estas dos formas es la más frecuente. Cuando es con
siderable determina movimientos sucesivos hacia arriba de la mandíbula 
inferior, que ponen los dientes en contacto, á veces con fuerza bastante para 
producir él ruido llamado vulgarmente castañeteo de dientes. Cuando es 
ligero puede no ser más que un movimiento tembloroso de la mandíbula, por 
más que se pueda percibir el espasmo de los músculos cuando se pone el 
dedo sobre ellos. E l movimiento es casi siempre vertical; se ha descrito un 
movimiento lateral por espasmo de los pterigóideos, pero es sumamente raro. 
E l espasmo clónico es bilateral en la mayoría de los casos. E s un carácter 
marcado de muchas formas de espasmo clónico general. Puede presentarse 
también en la parálisis agitante; en casos poco frecuentes invade el espasmo 
los músculos de un lado antes que los del otro. 

E s raro el espasmo clónico como síntoma aislado, y la mayoría de los 
casos recaen en personas de edad avanzada y en mujeres. ROMBERG refiere el 
ejemplo de una mujer de 65 años que había sufrido anteriormente espasmo 
facial. E l espasmo interesaba el masetero derecho más que el izquierdo, y no 
invadía los temporales. Producía un castañeteo de dientes constante. Por la 
tarde el movimiento se hacía vivo y violento; cesaba durante el sueño y en 
el acto de la masticación. L a paciente sólo sentía dolor cuando el espasmo 
era muy violento (2). He observado un caso de una mujer de 55 años, en 
quien un espasmo análogo iba acompañado de dolor neurálgico fulgurante en 
el lado izquierdo de la cara, especialmente alrededor de la órbita y del 

(1) A r c / i . / . A;¿m. Med., 1869, V I ^ S . 
(2; ROMBERG, Diseases ofthe Nervous System, Syd. Soc. trans., 1853, -vcfl. I , pág. 301. 
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pómulo, con irradiaciones á través de la cabeza, y á veces á lo largo de la 
mandíbula inferior, y por abajo hacia el cuello. E l dolor era más intenso en 
tiempo húmedo. E l espasmo apareció después del dolor, y era más violento 
cuando el dolor era más intenso. Estaban atacados los dos maseteros y los 
dos temporales. E l espasmo no era perfectamente regular, pero la frecuencia 
de las contracciones era de 72 á 80 por minuto. E n algunos momentos no 
era perceptible. Cesaba cuando la paciente separaba extensamente las man
díbulas. E ra más enérgico en el lado izquierdo que en el derecho y disminu
yendo gradualmente (después de algunos meses de tratamiento tónico y 
sedante) cesó en el lado derecho más pronto que en el izquierdo. E n una 
joven se observaron ataques de espasmo tónico y clónico en un lado, que 
acabó por propagarse á la lengua, en coincidencia con hemiatrofia de las 
mismas partes (1). 

2. L a segunda forma de espasmo clónico, en que aparecen de cuando en 
cuando enérgicas contracciones aisladas, se presenta alguna vez en la corea, 
pero es muy rara como afección aislada. Las mandíbulas se juntan con gran 
fuerza, y algunas veces quedan mordidos la lengua ó los carrillos. Se presen
tó un ejemplo de esta forma en una mujer de 26 años. L a afección empezó re
pentinamente; al principio, cuando empezaba á comer ó á hablar, y también 
cuando se iba á la cama por la noche, la mandíbula inferior ejecutaba enér
gicos movimientos de elevación y depresión, tan violentos que algunas veces 
se mordió la lengua. No presentaba ningún otro síntoma, excepto una ligera 
paresia en la parte inferior de la cara en el lado izquierdo. No presentaba 
signo alguno de histerismo. Unos tres meses antes de la invasión le había 
caído sobre la cabeza una masa de gran peso. Los síntomas continuaron, 
decreciendo en intensidad durante un mes próximamente, pero por espacio 
de seis meses tuvo algunos ataques que dejaron alguna sénsibilidad al tacto 
en los maseteros, y hubo algún motivo para creer que en una ocasión había 
tenido un ataque epiléptico durante la noche. He visto casos de presentarse 
estos espasmos durante el sueño, principalmente en hombres de mediana 
edad. E l espasmo despierta al paciente que suele encontrarse con la lengua 
mordida, si por casualidad ha quedado cogida entre los dientes. L a afección 
depende al parecer de una debilidad general del sistema nervioso y cesa 
cuando éste recobra su vigor normal. 

DIAGNÓSTICO.—Es fácil conocer la existencia del espasmo de los múscu
los masticadores. Los únicos estados que se parecen al espasmo son: 1.° la 
coartación de los movimientos de la mandíbula por un tumor ó tumefacción 
inflamatoria próxima á la rama ascendente de aquel hueso, estados no 
difíciles de apreciar; 2.° las afecciones articulares, por lo general reuma-
tóideas, que limitan los movimientos de las superficies articulares; en estos 
casos no se observa tensión alguna en los músculos, y por lo general están 
á la vez afectadas otras articulaciones. E n un caso, por ejemplo, de un 
hombre de 30 años, que no podía deprimir la mandíbula inferior más allá de 
una media pulgada, sufrían igual dificultad de movimiento las articulaciones 

(1) SACHS, Med. Record, 1890. 
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de las vértebras cervicales, hasta tal punto que el cuello estaba rígido como 
si tuese de madera. 

E l PRONÓSTICO del espasmo aislado es favorable, excepto en los casos 
que dependen de enfermedades orgánicas de los centros nerviosos, que por lo 
general son permanentes é incurables. E n otros casos el espasmo desaparece 
por completo, pero muchas veces después de un tratamiento algo prolon
gado. 

TEATAMIBNTO. — E l tratamiento de las formas de espasmo que constitu
yen parte de enfermedades de carácter extenso, es necesariamente el de la 
afección primaria, y de él se tratará en otro sitio. E l espasmo histérico se 
cura algunas veces á beneficio de un vejigatorio detrás de cada una de las 
ramas de la mandíbula. E n la forma aislada importa buscar y suprimir, si es 
posible, todas las causas de irritación de los nervios sensitivos, mitigar el 
dolor con los sedantes y vigorizar el sistema nervioso con los tónicos, 
especialmente con el hierro y la quinina. Cuando es la causa del espasmo la 
caries de un molar, es á veces necesario relajar los músculos mediante el 
cloroformo ó el éter para facilitar la extracción del diente cariado. Si el 
espasmo es notoriamente efecto de la acción del frío, se puede recurrir 
en el primer período á un baño caliente de aire ó de vapor. En algunos casos 
se ha obtenido ventajoso resultado con la aplicación de la electricidad vol
taica, colocando el polo positivo en la nuca y el negativo sobre los músculos 
contraídos, y si no se obtiene resultado se puede invertir la colocación de 
los polos; es dudoso, sin embargo, que la corriente llegue á ejercer acción 
sobre los centros. L a forma paroxística del espasmo clónico se mitiga segu
ramente con los bromurados, que evitan por lo general la aparición del 
espasmo nocturno, pero estos agentes no ejercen influencia alguna sobre la 
forma tónica. Contra el trismo ocasionado por la acción del frío se ha preco
nizado la cauterización aplicada á los lados de las vértebras cervicales 
(PETUONB). E n casos de espasmo tónico de larga duración, en que las man
díbulas están completamente cerradas, ofrece dificultades la alimentación del 
paciente, y para conseguirlo puede ser necesaria la extracción de algunos 
dientes. 

AFECCIONES DEL GUSTO 

E l sentido del gusto, como se recordará, comprende sólo la percepción 
de los sabores amargo, dulce, ácido y salado, con más algunas sensaciones 
metálicas, y no le pertenecen los sabores aromáticos que, según hemos dicho 
antes, son realmente percibidos por los nervios olfatorios. L a sensación gus-
tatoria está á cargo de la membrana mucosa de la lengua, paladar y arcos 
palatinos (1), pero en la parte anterior de la lengua la función está princi
palmente localizada en la punta y bordes, y es muy escasa en la superficie 
superior. Todas las cualidades pueden ser percibidas en todos los puntos de 

(l) Y también de la cara posterior de la epiglotis y del interior de la laringe (MICHELSOK, V ir -
chouSs Archiv, 1891, t. C X X I I I ) . • 
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la región gastatoña, pero la de lo amargo y lo dulce son más fácilmente 
apreciadas en el dorso de la lengua, y las de lo ácido y salado en la punta 
y bordes. Si se hace la exploración en zonas pequeñas se observará que hay 
puntos en que es percibida una cualidad y no lo es otra. Hay, sin duda, 
diferencias individuales en la facultad de apreciar las diversas cualidades en 
distintas regiones. L a edad modifica las condiciones del sentido del gusto, 
cuya sensibilidad es más delicada en la juventud que en la vejez. 

Para hacer la exploración del sentido del gusto se debe hacer uso de 
sustancias que no exciten los demás sentidos, como por ejemplo, disoluciones 
incoloras ó polvos blancos, poniendo cuidado en que su acción se limite al 
punto en que se quiere examinar. Si se hace uso de polvos es necesario 
dejar pasar el tiempo necesario para que se disuelvan en la humedad de la 
membrana mucosa, facilitando el estímulo con una ligera fricción. Se prestan 
muy bien para el objeto la sal, el azúcar, el ácido cítrico y la quinina; 
á pesar de la poca solubilidad de la quinina sólida, su sabor intensamente 
amargo es fácilmente percibido. - L a corriente voltaica nos proporciona un 
medio muy adecuado para la exploración, y conviene aplicarla mediante dos 
alambres enroscados, cuyos extremos se dejan separados á distancia de 
algunos milímetros. Una comente de uno ó dos elementos determina un 
sabor metálico cuando la función está íntegra. No conviene emplear mayor 
número de elementos porque se provoca dolor y se oscurece la sensación. L a 
ventaja de este medio exploratorio consiste en que ejerce su influencia 
directamente sobre las terminaciones nerviosas. 

Hay mucha diversidad de pareceres respecto al nervio ó nervios cranea
les que intervienen en el sentido del gusto y á cuál de ellos deben atribuirse 
sus perturbaciones. Difícilmente habrá en fisiología una cuestión que haya 
suscitado más discusiones y más investigaciones experimentales. Por razón 
de su naturaleza es este un asunto en que la experimentación no puede dar 
resultados muy decisivos, y tiene menos importancia que la observación de 
los efectos observados en el hombre enfermo. E l problema abarca dos cues
tiones distintas: primera la de las raíces nerviosas mediante las cuales van 
al cerebro las fibras gustatorias, y segunda la del curso que siguen estas 
fibras desde la membrana mucosa hasta aquellas raíces. 

Respecto de la primera de estas cuestiones tenemos dos hechos impor
tantes. Primero, la abolición del gusto en las enfermedades de la raíz del 
trigémino. Hay muchas observaciones de abolición del gusto en la parte 
anterior de la lengua producidas por esta causa. EEB ha referido un caso 
inequívoco en el cual el trigémino estaba en la fosa media envuelto en una 
masa de tejido conjuntivo inflamatorio, y los nervios de la médula oblongada 
estaban ilesos (1). En la mayoría de los casos no se hace mención del estado 

(1) ERB, NeuP. Cení., 1832, págs. "73 y 149. E n un prolijo estudio sobre el asunto (Handb. der 
Krankh. der periph. Nerven, 2.a edición, 1876, pág. 220) había llegado igualmente á la conclusión de 
que las pruebas están en favor del paso de las fibras gustatorias de la cuerda del t ímpano a l cerebro 
por el t r igémino. SGHIFF profesa la misma opinión en vista de los experimentos hechos sobre anima
les, y ha resumido sus conclusiones en una lección publicada en la Revue méd. de la Suisse Roman-
de, 1887, núm. 1. VULPIAN encontró las fibras de la cuerda degeneradas después de haber hecho la 
sección del tr igémino dentro del cráneo, y no después de la sección del facial (Gaz. méd. de Parts, 
1878, núm. 19). 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . I I . — 29. 
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del gusto en el dorso de la lengua. E n casi todos los casos observados por 
mí, en que habían existido síntomas de lesión de la raíz del trigémino, fuera 
del puente, he encontrado abolido el gusto en el lado correspondiente, no 
sólo en la parte anterior de la lengua, sino también en el dorso de la misma 
y en los arcos del velo palatino (1). Ocurren, en cambio, casos en que exis
ten síntomas de lesión del trigémino sin abolición del gusto. Es probable 
que en estos casos, ó bien sea parcial la lesión de la raíz quedando ilesas 
las fibras gustatorias, ó la lesión esté situada dentro del puente, y separán
dose pronto la vía de las fibras gustatorias de las de la sensibilidad cutánea, 
pueden quedar ilesas cuando las últimas han sufrido los efectos de la lesión. 
Esta última hipótesis tiene sólido apoyo en un caso observado por mí, en el 
cual había síntomas de un tumor pequeño dentro del puente cerca del nivel 
de origen del trigémino. Además de la parálisis del movimiento conjugado 
lateral de los ojos hacia la derecha, existía parálisis de los músculos de la 
masticación de aquel lado, y abolición completa del gusto en el mismo lado 
de la lengua y el paladar, sin perturbación de la sensibilidad cutánea. Este 
caso demuestra que la vía del gusto está próxima á las fibras motrices ó al 
núcleo del quinto par y puede ser afectada con ellas y sin las fibras de la 
sensibilidad cutánea, y prueba indirectamente la posibilidad de que exista 
una afección de las últimas sin que participen de ella las fibras gustatorias. 
E l segundo hecho es que no se cita caso alguno en que estuviesen enfermas 
las raíces del gloso-faríngeo, y en realidad no hay caso alguno en que exis
tieran síntomas de enfermedad limitada á las raíces nerviosas de la médula, 
y en que se notase abolición de la sensibilidad gustatoria ( 2 ) . Estos dos 
hechos constituyen una prueba perentoria de que en el hombre las fibras 
gustatorias llegan al cerebro por las raíces del trigémino. 

L a vía periférica de las fibras gustatorias forma, al menos en parte, un 
circuito notable. No admite duda que las fibras procedentes de la parte ante
rior de la lengua están contenidas en la cuerda del tímpano que va desde el 
nervio facial á la parte lingual del trigémino. Aparte de que lo prueban los 
experimentos, sólo así se explica la abolición del gusto en la parte anterior 
de la lengua en los casos de neuritis facial reumática y en las afecciones del 
oído medio (3). Que las fibras van desde el nervio facial hacia el lingual y 
se distribuyen en la lengua con este último, está bien demostrado por el 
hecho de haber quedado abolido el gusto á consecuencia de la sección del 
lingual con motivo de una neuralgia, por debajo de su unión con la cuerda 

(1) E n el Journal of Physiology, vol. I I I , 1881, se publicó un caso en que había habido la aboli
ción del gusto durante muchos años , con parál is is del t r igémino, y posteriormente ligera pasión del 
sexto par, pero sin afección alguna del facial acúst ico sin ningún otro nervio. Después de esa fecha 
he observado muchos casos. E n todos se comprobó la abolición mediante el examen eléctrico y los 
medios ordinarios de exploración. 

(2; E n un caso referido por LEHMANN (PJlüger's Arohio, X X X I I , pág. 194) de fractura del c ráneo , 
y s ín tomas de traumatismo de los nervios de la médula con abolición del gusto, la causa probable 
de los s ín tomas era el traumatismo directo de los nervios que pasan por el peñasco. V . FERGUSON, 
Med. News, 1890. 

(3) E n un caso de enfermedad de la membrana del t ímpano y del oído medio, que ocasionó la 
abolición del gusto y algo de disminución de la sensibilidad táct i l en el mismo lado de la parte ante
rior de la lengua, la est imulación química y mecánica de la cuerda del t ímpano produjo sensaciones 
gustatorias y tactiles en la parte de lengua en que estaba perturbada la sensibilidad (Arch f. Ohren-
heilk., X I X , pág. 135. 
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del tímpano (1). Pero la lesión del facial dentro de la cavidad craniana no 
determina trastorno alguno del sentido del gusto; las fibras que llegan al 
facial por la cuerda del tímpano abandonan de nuevo el nervio, pasando 
desde el ganglio geniculado del facial por el nervio vidiano al ganglio esfeno-
palatino. La destracción del nervio vidiano por un exostosis ocasionó la abo
lición del gusto en la parte anterior de la lengua ( 2 ) . Después de llegar al 
trigémino ascendía á la segunda rama, á la raíz y al cerebro (.3). 

Respecto del curso que siguen las fibras procedentes de la parte poste
rior de la lengua y del velo del paladar, poseemos muchos menos hechos. 
En cuanto al hombre están reducidos en realidad á dos: la abolición del 
gusto por efecto de enfermedades de las raíces del quinto par, ya mencionada 
anteriormente, y los hechos de abolirse con frecuencia el gusto en el dorso 
y en la parte anterior de la lengua en los casos de caries del oído medio (4) 
y el de haberse abolido totalmente en un caso de fractura probable de la base 
que paralizó el nervio facial del músmo lado (5). Por otra parte, la distribu
ción del nervio gloso-faríngeo en las papilas gustatorias nos induce á aceptar 
la idea de que las fibras que desempeñan esta función se distribuyen en el 
nervio mencionado, pero tiene éste conexiones con el trigémino que pueden 
conducir á este nervio la vía gustatoria, y esto nos suministra la mejor 
explicación de los hechos. E l ganglio esfeno-palatino (que inerva la membrana 
mucosa del velo del paladar y sus arcos) está en conexión con el gloso-
faríngeo por una rama que desde el nervio petroso superficial mayor va al 
nervio timpánico (de JAOOBSON), quizás por una segunda, y desde el ganglio 
ótico va al mismo nervio el petroso menor. Si el nervio timpánico de JACOB-
SON y la cuerda del tímpano son las dos vías principales de las fibras gusta
torias, la facilidad con que puede sufrir lesión en los casos de enfermedad ó 
fractura explica los hechos citados, así como la proximidad del facial nos 
permite comprender su parálisis simultánea (6). 

Necesitamos aún más hechos respecto á la extensión de la abolición del 
gusto hacia la parte posterior, á consecuencia de enfermedades de la cuerda 
del tímpano. En todas las observaciones sobre sensibilidad gustatoria, convie
ne que se exploren especialmente las tres regiones, anterior de la lengua, 
dorso de la misma y velo palatino. Los cirujanos tienen ocasión de hacer 
observaciones de la más alta importancia, y sería muy de desear que las 
aprovecharan. 

(1) INZANI, Meissneris Jahresbericht, 1864, pág. 555; LUSSANA, Aroh. de Phys., 1871, pág. 152, 
MADER, Cent./, med. Wissensoh., 1879, pág. 395. 

(2) FERGUSON, Afed. A^ÍÜS., Oct. 1890; el paciente murió de tisis. Suministró una nueva prueba 
en apoyo de la idea de que la vía que procede del dorso de la lengua va por el plexo t impánico y la 
raíz del quinto par. 

(3) E n un caso en que existían los s ín tomas de una lesión de la tercera división en su parte alta 
por encima de su unión con la cuerda del t ímpano, no hubo abolición del gusto (ERB, Neur. Cent., 
1882, pág. 104). 

(4) URBANTSGHITSGH, Beob. über Anomalien des Gesohmacks in E r k r a n k . der Paukenhólhe, 
Stuttgart, 1876. He podido convencerme por mí mismo muchas veces de la abolición del gusto en 
estos casos. 

(5) BRUNS, A. f . Psych., X X , 1889. E n el otro lado estaba el t r igémino paralizado sin pérdida del 
gusto. Es ta lesión anómala induce á creer que las ramas pueden haber sido lesionadas en puntos 
distintos., y en alguno que no contiene fibras gustatorias. 

(6) E l nervio de JAOOBSON es el más frecuentemente dañado en la supuración del oído medio, y 
le sigue luego la cuerda del t ímpano según GODSDERM, de Copenhagen 
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Y a hemos hecho mención de las lesiones de los nervios periféricos que 
pueden ocasionar la abolición del gusto. Puede esto presentarse como parte 
de una hemianestesia general, en enfermedades de los hemisferios cerebra
les, y también con igual asociación en los trastornos fenomenales del histe
rismo. Cuando la abolición es parcial, puede estar más alterada la percep
ción de unas cualidades que la de otras, pero nunca hay una pérdida completa 
de unas percepciones sin alteración alguna de otras, como sucede en la 
ceguera de los colores. Se dice que esta pérdida de sensibilidad puede ser 
dependiente de una enfermedad local de la membrana mucosa, pero en razón 
á la vasta extensión del área en que se desempeña esta función, es probable 
que la abolición nuclear sea completa. L a prueba de la abolición es la inca
pacidad para percibir las cualidades gustatorias antes mencionadas. Su tra
tamiento es principalmente el de la enfermedad que la determina. Si se 
considera conveniente la estimulación de los nervios, puede practicarse 
fácilmente por medio de la corriente voltaica, colocando un reóforo detrás de 
la apófisis mastoides y el otro, una pieza plana de metal, en la superficie de 
la lengua. Será bien para el objeto un depresor de la lengua, aislado en el 
punto en que toca á los labios. 

Perversión del sentido del gusto, llamada también parageusia. Se pre
senta algunas veces en enfermedades neuróticas, especialmente en el histeris
mo y la enajenación mental, y como efecto del virus de la influenza, aparte 
del catarro. Se la ha observado también en la tabes, asociada á la perversión 
del sentido del olfato, pero independiente de ésta. En este estado una sustan
cia da lugar á una sensación distinta de la que ordinariamente causa. E l 
síntoma va asociado frecuentemente á una aversión morbosa hacia ciertos 
sabores. E l aumento de sensibilidad, Upergeusia, se observa algunas 
veces en iguales condiciones que la perversión del gusto, y lo mismo sucede 
con \&s sensaciones subjetivas, por lo general de carácter desagradable. 
Se han observado también sensaciones gustatorias subjetivas como resultado 
de enfermedades irritativas de los nervios, tales como una afección del oído, 
y se han producido también experimentalmente estimulando con la electrici
dad una cuerda del tímpano puesta al descubierto. Las sensaciones de este 
género se presentan algunas veces como aura de la epilepsia, y como una 
de tantas alucinaciones de la enajenación mental. Es preciso, como es natural, 
distinguirlas de las sensaciones verdaderas producidas por secreciones anor
males de la boca, y de las que dependen de la presencia en la sangre de 
sustancias que pueden estimular los nervios gustatorios. Las sensaciones 
subjetivas y las perversiones del gusto casi nunca reclaman tratamiento 
especial. 

N E E V I O F A C I A L 

E l nervio facial, ^or^o dura del séptimo par, tiene un trayecto tortuoso, 
tanto en el puente como en la pared del cráneo. E n la pág. 51, hemos 
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descrito su origen profundo. E n la superficie del cerebro y dentro del conduc
to auditivo interno los nervios facial y acústico marchan juntos, y juntos 
toman parte en los procesos morbosos. Desde el conducto auditivo sigue el 
nervio facial un curso tortuoso á través del hueso temporal; primero se dirige 
hacia fuera á la pared interna del tímpano, luego hacia atrás por encima del 
agujero oval, y luego hacia abajo por detrás de la caja del tímpano hasta 
llegar al agujero estilo-mastóideo. E n todo este trayecto está alojado en el 
conducto de FALOPIO, pero la caja de hueso que le separa de la cavidad del 
tímpano presenta un espesor variable, y á veces es incompleta. De él salen 
dos nervios que van á la cavidad de la caja del tímpano, uno delgado para 
el músculo estapedio (1) y la cuerda del tímpano, que se separa del facial 
unos pocos milímetros por encima del orificio inferior del conducto, atraviesa 
la parte superior de la cavidad y membrana del tímpano, y atravesando de 
'nuevo el hueso se une á la tercera rama del trigémino. Una ramita arterial 
va también desde el conducto al interior del tímpano. Estas conexiones 
tienen importancia, porque el nervio sufre lesión frecuentemente en los casos 
de enfermedades del oído, y estas conexiones proporcionan facilidades varia
bles para favorecer la participación morbosa del nervio. E n la inflexión que 
hace el nervio en el hueso temporal, forma un abultamiento gangliforme, el 
ganglio geniculado, desde el cual va el nervio petroso superficial mayor 
(como el vidiano) al ganglio esfeno-palatino; y como ya hemos dicho (pág. 2 2 6 ) , 
hay razón para creer que la mayoría de las fibras procedentes de la cuerda 
del tímpano se separan del facial con este nervio y llegan al cerebro con el 
trigémino. E l abultamiento gangliforme recibe también una ramita procedente 
del nervio (petroso menor) que une el ganglio ótico, á través del nervio de 
JACOBSON, con el nervio gloso-faríngeo. Fuera del cráneo, el nervio facial da 
ramas á la porción occipital del occípito-frontal, al oído externo, á los múscu
los estilo-hióideo y digástrico, y frente del borde posterior del masetero, se 
divide en numerosas ramas que van á todos los músculos de la cara y al 
cutáneo del cuello. 

La vía que desde el núcleo del facial va al hemisferio cerebral, cruza 
la línea media del puente por encima del núcleo, de modo que si la cara se 
paraliza por causa de una enfermedad unilateral situada encima de la mitad 
del puente, la parálisis afectará al lado opuesto al de la lesión, como en la 
hemiplegia ordinaria. E l curso ulterior de esta vía queda descrito en la 
pág. 31. Es probable que los músculos bilaterales de la parte superior de la 
cara estén también en conexión con el hemisferio del mismo lado ( 2 ) . 

P A E A L I S I S P A C I A L 

L a parálisis facial es resultado de la interceptación de la vía de comuni
cación entre la corteza y los músculos. E l carácter de la parálisis varía según 
que la lesión interesa la vía conductriz por encima del núcleo (parálisis 

(1) E s probable que las fibras que van al estapedio procedan del pequeño nervio intermediario 
de "WniSBERG, puesto que éste procede del núcleo accesorio del acúst ico. 

(2) E n el conejo la sección media del puente paraliza el elevador del párpado superior en ambos 
lados (EXNER y PANETH, 1888). 
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supra-nuclear), 6 el núcleo mismo, 6 las fibras del nervio, ya sea dentro, 
ya fuera del puente (parál is is nuclear é infra-nuclear). E n el último caso 
están afectadas todas las partes de la cara, el orbicular de los párpados y 
el músculo frontal, así como también los músculos de la boca; en el primero 
están poco interesados ó completamente indemnes los músculos superiores de 
la cara, y los que principalmente sufren son los músculos que van al ángulo 
de la boca. Hay también la diferencia de que en la parálisis supra-nuclear 
suelen estar más perturbados los movimientos voluntarios que los emociona
les, y en la nuclear unos y otros se hallan igualmente trastornados. 

Finalmente, hay una diferencia importante entre ambas formas en la 
reacción que presentan los nervios y los músculos bajo la inñuencia de la 
electricidad. E n la parálisis nuclear esta reacción se mantiene normal ó sólo 
presenta una modificación insignificante, que es igual respecto de la comente 
voltaica que da la corriente inducida. Las lesiones agudas del núcleo ó del 
nervio, á menos de que sean de escasísima importancia, determinan la dege
neración secundaria de las fibras, con abolición de toda irritabilidad, conser
vándose sólo la irritabilidad voltaica de las fibras musculares. 

Se acostumbra á dar el nombre de parálisis periférica á la ocasionada 
por afección del nervio; también se llama periférica á la que depende de la 
lesión del núcleo ó de las fibras radiculares, porque es semejante á la produ
cida por enfermedad del nervio, pero algunos la llaman central; y se da 
también el nombre de central ó cerebral á la parálisis que es efecto de la 
lesión de la vía conductriz por encima del núcleo. Esta última denominación 
sólo debe emplearse en el bien entendido de que puede producir una parálisis 
análoga por enfermedad del pedúnculo ó de la parte superior del puente. 
Además, la palabra perifér ica se aplica algunas veces á la afección de las 
extremidades de las fibras. A la parálisis dependiente de la lesión de las 
circunvoluciones se le da el calificativo de cortical. Es preferible la nomen
clatura antes indicada, reservando el nombre de radicular á la lesión de las 
fibras radiculares. 

En el capítulo de la hemiplegia hemos estudiado ya la parálisis supra-
nuclear; ahora sólo tenemos que ocuparnos en el estudio de la que es 
resultado de una enfermedad del núcleo, de las fibras radiculares ó del 
nervio (1). 

CAUSAS. — 1. Dentro del puente pueden hallarse afectados por varias 
lesiones focales el núcleo ó las fibras radiculares, generalmente en asociación 
con la vía motriz del miembro opuesto ó con el nervio del sexto par del 
mismo lado, alrededor de cuyo núcleo pasan las fibras del facial (fig. 38, 
pág. 51). En casos muy raros de polio-mielitis anterior (parálisis infantil) sê  
halla interesado el núcleo facial; yo he visto de ello un ejemplo. L a degene
ración primaria rara vez afecta á todas las partes del núcleo del facial; pero 
las células nerviosas relacionadas con el orbicular de la boca degeneran 
frecuentemente, con las del nervio hipogloso, en la parálisis gloso-labial. L a 
parálisis diftérica invade algunas, aunque raras, veces la cara, y probable-

(1) L l a m a d a / j a m í i s i s de Bell, por haber sido CARLOS BELL quien primero explicó su naturaleza. 
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mente consiste en una afección subaguda de las células del núcleo y de las 
fibras del nervio. 

2. E n la base del cerebro puede sufrir el nervio la compresión ejercida 
por un tumor, ó la lesión ocasionada por una meningitis ó una hemorragia. 

3. Dentro del conducto del hueso temporal participa el nervio en varias 
formas de otitis y enfermedades óseas, especialmente en los niños. En la 
mayoría de los casos existe caries del hueso y supuración del oído medio (1) 
y se extiende al nervio la afección del hueso entre el conducto de FALOPIO y 
el tímpano. E l nervio puede estar simplemente inflamado ó destruido por la 
afección propagada. Varía mucho la entidad que alcanza la afección auricular 
antes de llegar á interesar el nervio, y la facilidad con que éste participa 
del proceso morboso depende, sin duda, del espesor de la lámina ósea que lo 
pro teje. Se asegura que el nervio puede quedar paralizado con sólo que esté 
inflamada la membrana que rodea al tímpano, y sin necesidad de que esté 
dañado el hueso. Yo he visto presentarse la parálisis estando limitada la 
caries á sólo la apófisis mastóidea. En tales casos hemos de suponer que la 
inflamación se extiende á lo largo de la cuerda del tímpano, del nervio del 
músculo estapedio, ó la ramita arterial antes mencionada, á menos de que 
sea incompleta la lámina ósea. Tal vez por efecto de una propagación seme
jante se presenta la parálisis facial algunas veces á consecuencia de la 
angina simple ó concomitante con alguna enfermedad aguda (2) . 

4 . Traumatismos. Las fracturas de la base del cráneo alcanzan á veces 
al peñasco del temporal, pudiendo ocasionar la dislaceración ó contusión del 
nervio. En este caso se paraliza la cara desde el primer momento, pero otras 
veces el nervio no se resiente hasta después de algunos días (tres ó cinco) 
de ocurrir el accidente traumático, y entonces la causa ha de ser un proceso 
secundario, probablemente la inflamación (3 ) . Aunque poco frecuente es una 
causa posible la hemorragia meníngea, especialmente la que, procedente del 
cerebelo, se presenta durante el parto; este hecho explicaría algunos casos 
congénitos en que la parálisis facial va asociada á la del cuello dependiente 
de la lesión del nervio espinal accesorio (4 ) . Fuera del cráneo puede ocurrir 
la sección del nervio ó de sus ramas en las heridas próximas á la rama de la 
mandíbula, y especialmente en las operaciones dirigidas á la extirpación de 
tumores situados en la región parotídea. Un simple golpe sobre esta región 
puede ocasionar la lesión del nervio. Un maestro de escuela, encolerizado 
con uno de sus discípulos, le dió un golpe con el canto de un libro precisa
mente delante de la oreja. Sobrevino un dolor intenso alrededor de la oreja 
y en el lado correspondiente de la cabeza; al cabo de uno ó dos días se pre
sentó la parálisis facial completa, que quedó permanente, á pesar del trata
miento empleado. E l golpe le costó al maestro mil libras esterlinas. Algunas, 
aunque raras veces, ha ocasionado la parálisis facial la compresión ejercida 
durante el parto instrumental por las ramas del fórceps sobre el nervio en 

(1) No es una consecuencia frecuente de la caries, por más que la proporción de 1 por 100 seña
lada por BEZOLD es quizás demasiado baja (BEZOLD, Labyrint-Necrose,'~ 

(2) WENDT, Archiv der Heilkunde, 1870. 
(3) Véase DÉMOULIN, Gaz. méd. de Paris , 1888. 
(4) STEPHAN, Rev. de Méd., 1887. 
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la mandíbula, y alguna vez se ha producido esta parálisis en ambos lados. 
L a compresión ejercida por el hombro puede ocasionar el mismo resul
tado ( i ) . 

5. L a neuritis es la causa de la parálisis facial ordinaria, debida al 
enfriamiento y calificada generalmente de reumática. L a mayoría de los casos 
de parálisis facial son, al parecer, de esta naturaleza, por más que muchas 
veces no es posible comprobar la exposición á la acción del frío de una ma
nera especial. Los caracteres de estos casos son tan uniformes, prescindien
do de sus diferencias de intensidad, que estamos inclinados á considerar 
que en todos ellos interviene la misma condición patológica, cual es, la 
neuritis dentro del conducto de FALOPIO (2) . L a inflamación invade tal vez 
principalmente la vaina del nervio, que se limita y comprime el nervio, por 
no ser posible la expansión hacia fuera; pero en un caso en que se pudo 
observar el verdadero estado, la vaina del nervio no presentaba señales 
ostensibles de inflamación ( 3 ) ; la estrangulación éxterna puede ser real
mente causa de que la inflamación se propague al nervio, y en este caso las 
fibras están extensamente degeneradas. Durante mucho tiempo se ha dado 
otra explicación á estos hechos. Suponían que el frío obraba paralizando las 
terminaciones intra-musculares del nervio facial, pero no hay prueba alguna 
de que el frío paralice las terminaciones nerviosas intra-musculares, y sabe
mos que la parálisis de todas las fibras de un nervio, sin parálisis de otras 
fibras, es signo siempre de la lesión del tronco de aquel nervio. 

Se ha observado también la inflamación en un caso de parálisis referido 
por MAY (4) , perfectamente análogo pero dependiente de distinta causa. E l 
paciente estaba padeciendo de leucocitemia (enfermedad que puede ocasionar 
la neuritis linfóidea), y el nervio presentaba en la parte alojada en el conducto 
de FALOPIO una tumefacción fusiforme de tres décimas de pulgada, pro
ducida por una infiltración de células linfoides; las fibras nerviosas estaban en 
aquel punto en proceso de destrucción. 

En más de la mitad de los casos se puede comprobar la exposición bien 
marcada y considerable á la acción del frío; generalmente ha recibido el 
paciente el golpe de una corriente de aire frío sobre el lado de la cara 
y cabeza, ya por ir sentado en un coche de ferrocarril al lado de una ven
tanilla abierta, ya por permanecer parado delante de una puerta abierta, ó 
bien por andar contra el viento frío. Un paciente había corrido en bicicleta 
durante tres noches frías; otro había permanecido mucho tiempo á la orilla 
del mar con un viento frío; en otro el enfriamiento ocurrió al día siguiente 
de afeitarse la barba que llevaba desde hacía treinta años. Los síntomas 
empiezan generalmente durante los dos días siguientes al enfriamiento. En 
otros casos la exposición al frío es más ó menos duradera. En algunos casos 
el paciente presenta otros signos de reumatismo, especialmente de los tejidos 
fibrosos y una predisposición á afecciones análogas de otros nervios, como 

(1) VAKNIER, An. de Gyn., 1888. 
(2) Se ha c r e í d o que la i n f l a m a c i ó n afecta a l nervio a lgunas veces d e s p u é s de s u emergencia , 

pero no se ha podido encontrar indicio alguno (como la t u m e f a c c i ó n del nervio) de que a s í sea. 
(3) MINKOWSKI, Berlín, klin. Wochenschr., 1891. 
(4) E . MAY, Aerztl. Intell. Blatt., 1884, núm 31. 
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en los casos mencionados en la pág. 144; pero muchos de los que padecen 
parálisis facial no presentan otra señal alguna de reumatismo, y la afección 
puede ser un accidente aislado, en una persona de salud perfecta. E n un 
corto número de casos hay antecedentes de gota, hereditaria ó adquirida, 
que puede haber ejercido influencia como causa predisponente, pero, en 
general, es muy difícil adquirir la seguridad de la intervención de estas 
circunstancias. E n algunos casos hay síntomas de catarro, estado febril, 
angina ó dolor neurálgico en las inmediaciones del nervio afecto. L a neuritis 
es algunas veces la propagación de una celulitis externa; en un caso la celu-
litis era ocasionada por un eczema crónico de la piel de delante de la oreja, 
sobre el punto de emergencia del nervio (1). E n otros casos la tumefacción 
celulítica es notoriamente catarral; en un caso existió detrás de los dos lados 
de la mandíbula durante una semana antes de la invasión de una parálisis 
unilateral. 

Agrupando todos los casos que pueden depender de neuritis dentro del 
conducto de FALOPIO (excluyendo los que son resultado de afecciones del 
oído ó de sífilis), resulta que es más frecuente en el sexo masculino que en el 
femenino, sin duda por la mayor exposición del primero á la acción del frío. 
De 112 casos, de que conservo nota, 66 eran varones y 46 hembras. Rara 
vez la padece más de un individuo de una familia, como, por ejemplo, un 
hombre y un sobrino suyo. Estas coincidencias son, sin duda, accidentales. 
La enfermedad puede presentarse en todas las edades, pero es poco frecuente 
antes de los diez años. Yo la he observado en un caso en un niño de 7 años, 
y dos veces á los dos años. E l período en que se presenta con más frecuencia 
es el de los 20 á los 30 años (27 casos) y es igualmente frecuente en las déca
das de los 30 á los 50; después de los 50 es rara, pero en algún caso aparece 
en edades más avanzadas, habiéndose visto casos en personas de 74 y 77 
años. De 80 casos dependientes de esta causa, 46 ocurrieron entre Octubre y 
Marzo inclusive, y 34 entre Abril y Septiembre (2). Se presenta, por lo tanto, 
en todas las estaciones, pero es más frecuente en invierno que en verano. 

6. L a sífilis es una causa ocasional, pero se puede exagerar su frecuen
cia, si se admite como prueba única de la naturaleza de la enfermedad el solo 
hecho de la preexistencia de la sífilis, ó la curación á beneficio del yoduro 
potásico. Sólo estamos autorizados para considerar como sifilítica la parálisis 
cuando existen ó han existido otros signos de sífilis activa, y cuando no haya 
otra causa apreciable; la naturaleza sifilítica del caso es más probable cuando 
la afección del nervio reside dentro del cráneo. En muchos casos de parálisis 
facial en individuos sifilíticos, la parálisis se exacerba notoriamente con el 

(1) Se ha sustentado la opinión de que el frío afecta a l nervio facial determinando una inflama
ción catarral del oído medio que se propaga al nervio, pero esta hipótesis parece poco probable si se 
tiene en cuenta lo frecuente que es el catarro del oído medio sin parál is is facial, y lo raro que es la 
existencia de signos demostrativos de inflamación t impánica cuando está interesado el nervio; sin 
contar además con la posibilidad de que el frío produzca á la vez la inflamación del t ímpano , y la 
neuritis sin que por eso pueda decirse que la primera es causa de la segunda. E l dolor de oído se 
presenta con frecuencia después de la invasión, pero rarisimamente la precede ni aun en un día, a l 
par que el dolor prematuro es más frecuente en otras condiciones. 

(2) Doce casos ocurrieron en Enero; 10 en Noviembre; 9-en Junio; 7 en cada uno de los meses de 
Mayo, Agosto, Octubre y Diciembre; 5 en Febrero, Marzo y Abr i l ; 3 en Julio y Septiembre. E n el 
cuatrimestre de Octubre á Enero 36 casos; de Febrero á Mayo 22; de Junio á Septiembre 22. 

E N F . D E L S I S T E M A NERVIOSO. T . I I . — 3 0 . 
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frío, pero es posible que la sífilis haya ejercido una influencia predisponente. 
E l mecanismo en virtud del cual la sífilis determina la parálisis facial, con
siste en producir una meningitis, un goma en la vaina del nervio ó cerca de 
ella, y probablemente una neuritis. 

7. Una hemorragia primaria en la vaina del nervio ó en el conducto 
de FALOPIO es una causa poco frecuente (1). Hay casos en que la parálisis 
facial se presenta en pocos minutos y es completa desde luego, sin que 
concurra signo alguno de enfermedad central. Tales casos, de los que yo he 
visto cinco, pueden ser dependientes de una extravasación en el conducto de 
FALOPIO 6 en el nervio mismo, predispuestos quizás á tal accidente por 
alguna particularidad de vascularización. Es también una causa concebible la 
trombosis formada en un vaso del nervio, especialmente cuando la parálisis 
repentina acontece en condiciones que favorecen dicha lesión, como, por 
ejemplo, en un caso en que ocurrió una semana después de un parto. Este 
hecho suministra una explicación de los casos curiosos en que la parálisis 
invade repentinamente á consecuencia de una fuerte emoción. Ocurrió la 
parálisis completa de una manera repentina en una señora que al tiempo de 
despertar encontró caído el vendaje de una extensa herida que tenía en el 
pecho, producida por la destrucción de un cáncer por los cáusticos. E n un 
caso invadió la parálisis una hora después de un gran susto; en otro coinci
dió con una sensación de abatimiento. 

8. Se ha observado la parálisis facial en casos raros de tabes, y su 
causa será, sin duda, análoga á la de las otras parálisis que se observan en 
la misma enfermedad. L a parálisis puede también reconocer por causa la 
existencia en el puente de una placa de esclerosis diseminada, cuando existen 
otras en la médula espinal. 
, ; E s posible la coincidencia del histerismo con la parálisis facial, tanto 
más cuanto la última recae con no escasa frecuencia en jóvenes adultos. Esta 
coincidencia no tiene significación alguna real, y aunque se ha hado sin 
necesidad el calificativo de histéricos á estos casos, no presentan carácter 
alguno que justifique este epíteto, excepto en el caso de que la contracción 
histérica cohiba el movimiento. 

La, pará l i s i s facial dotle es poco frecuente. Sus causas son: l.n enfer
medades del puente de VAROLIO; posiblemente una lesión en la mitad del 
puente, en el punto en que se cruzan las dos vías faciales, y con seguridad 
lesiones de ambos lados del puente como el reblandecimiento bilateral, resul
tado de una enfermedad de la arteria basilar; 2.° lesiones sifilíticas ó de 
otra naturaleza, de los nervios en la base del cerebro; por lo general en 
estos casos participan también de la enfermedad otros nervios. En un caso 
de este género en que había también parálisis simultánea de los dos nervios 
acústicos, la invasión ocurrió después de haber dormido el paciente expuesto 
á una corriente de aire frío, pero el sujeto había tenido sífilis. E n otro caso 
sólo estaba afectado un nervio acústico; 3.° otitis doble simultánea (2); 4.° en 

(1) WILKS y MOXON, P a í / i . Anat., p. 257; y MOXON, Path. Trans., vol. X X . 
(2) WRIGHT, Br id . Me$. Jowrn. jFeb . 27,1869. Medió una semana entre la invasión de la parál is is 

en los dos.lados. E l paciente era un hombre de sesenta y cinco años . 
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la parálisis ocasionada por el frío son á veces atacados los dos lados acci
dentalmente en épocas diferentes, pero en casos, sumamente raros, son 
invadidos ambos al mismo tiempo (1). E n la neuritis múltiple se extiende 
ésta algunas veces á la cara, siempre á entrambos lados, y, por lo general, 
en asociación con los miembros, formando parte de una afección extensamente 
diseminada. Se la observa principalmente en ciertas formas raras de polineu
ritis, dependientes de estados tóxicos de la sangre, y no en la variedad 
ordinaria producida por el alcohol. En la parálisis diftérica, en que la poli
neuritis es el elemento principal, se presenta algunas veces la parálisis facial 
doble. 5.° L a parálisis parcial (de los labios en ambos lados) aparece á con
secuencia de la degeneración nuclear en la parálisis gloso-labial, ó en casos 
de lesiones corticales simétricas; 6.9 finalmente, ya hemos heclio mención 
(pág. 196) de una forma peculiar de parálisis facial asociada á la parálisis 
de los músculos oculares, y debida probablemente á la atrofia nuclear. Unas 
veces es congénita y otras se presenta durante la infancia (2). 

SÍNTOMAS.—En la parálisis facial completa los músculos de la mitad 
afecta de la cara quedan atónicos é inmóviles. Esta mitad de la cara perma
nece quieta en todos los movimientos, así voluntarios como emocionales. Los 
dos lados de la cara ofrecen una extraña disparidad, y la sonrisa y el ceño, 
privados de la mitad de su extensión, pierden más de la mitad de su carácter, 
hasta el punto de que es difícil descifrar la expresión que significan los gestos 
y contracciones de la frente y mejilla del lado sano. L a influencia que la pér
dida del tono muscular ejerce en la posición de las facciones durante el reposo 
varía según la edad del paciente. L a tersura de las facciones, propia de la 
juventud, está en gran parte moldeada por la elasticidad de la piel, y sufre 
poco detrimento aunque se paralicen los músculos; el único signo de parálisis 
durante el reposo es entonces un ligero descenso del ángulo de la boca. L a 
cuestión varía cuando el tiempo ha surcado de arrugas la cara. Las arrugas 
son el efecto de la pérdida de elasticidad de la piel, y determina principal
mente su posición la tensión muscular, que es la expresión de las emociones 
dominantes en los períodos pasados de la vida. Perdida esta tensión, las arru
gas cambian de lugar ó desaparecen cuando la piel se aplana obedeciendo á 
otras influencias (fig. 103). Los efectos de los cambios producidos por la edad 
se hacen marcadamente visibles en la frente y párpado inferior. Las arrugas 

(1) KRUGE, Neur. Cent.. 1890. 
(2) STINTZING, en un concienzudo estudio de la diplegia facial, publicado en el Müncheuer me-

dieinisohe Wochenschrijt, núms . 1 y 2 de 1893, ha propuesto la clasificación de diplegia facial cere
bral ó supra-nuclear, diplegia facial bulbar ó nuclear y diplegia facial periférica ó subnuclear. 
E n la primera l a lesión puede ser cortical, siendo de suponer que existan dos focos simétr icos, y la 
proximidad, de los otros centros motores es causa de que frecuentemente coincida con afasia, glo-
sopegia, monoplegia braquial; en la parál is is de origen cerebral se conservan los movimientos 
emocionales (r isa, llanto), á pesar de la imposibilidad de los movimientos voluntarios, persistencia 
que NOTHNAGEL atribuye á la integridad del tá lamo óptico. L a lesión puede ser subcortical, y pue
den combinarse las dos variedades. L a parál is is puede ser efecto de alteraciones de la cápsula 
interna y de los pedúnculos cerebrales y hasta del punto en que se cruzan las fibras del facial. L a 
diplegia facial de origen vulvar ó nuclear, puede ser parcial, l imitándose al facial inferior, y difusa, 
abarcando todas las fibras del facial ; REMACK ha demostrado que esta última forma, que se observa 
rara vez, puede existir sin que se paralice el sexto par. L a diplegia facial periférica, puede ser intra
craneana y extracraneana. Por últ imo, puede darse el caso de una prosodiplegia de origen central 
en un lado y periférico en el otro. (N. de los T.) 
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FIG, 103.—Parálisis facial en un hombre de se
senta y cinco años , en quien se manifiesta 
la influencia de la pérdida del tono muscular 
en la piel privada de elasticidad. L a figura 
de la derecha representa la tentativa de ce
r rar ambos ojos. (De fotografía). 

transversas de la frente cesan repentinamente en la línea media. En el joven, 
el párpado inferior, gracias á la ayuda que le presta la elasticidad de la piel, 
llega casi á cerrar el ojo como en el lado sano. En el viejo cae, y las lágri
mas, cuya cantidad aumenta por efecto de la irritación que sufre el ojo pri
vado de protección, no pueden correr por su conducto natural, y el ojo está 
lloroso constantemente. Y , sin embargo, la abolición del movimiento es la 

misma en el joven que en el viejo. E l 
lado enfermo no puede ni fruncir el 
ceño, ni marcar una sonrisa. Los pár
pados no se pueden juntar; al hacer 
un esfuerzo enérgico para cerrarlos, el 
globo del ojo gira hacia arriba en tér
minos que la córnea se oculta detrás 
del párpado y sólo queda visible la 
esclerótica. Los pacientes creen, como 
el avestruz, que su ojo está cerrado, 
porque está tapada la córnea. Durante 
el sueño queda el ojo parcialmente 
abierto, porque normalmente se cierra, 
no sólo por la relajación del músculo 
elevador, sino también por la con

tracción de la porción palpebral del orbicular. E l párpado superior sigue 
como en estado normal el movimiento descendente del globo del ojo, puesto 
que el orbicular no toma parte en este descenso, más que poniendo, en 
virtud de su tonicidad, el párpado en contacto con el globo ocular. E n el 
viejo, el párpado inferior, al mirar hacia arriba, no se eleva tan bien como 
en el lado sano, sin duda porque no se adapta suficientemente al globo del 
ojo. En el acto de reir y de hacer algunos otros movimientos, la boca se 
desvía hacia el lado sano, porque la tracción de los músculos zigomáticos no 
está contrarrestada por sus homónimos del otro lado. Por efecto de la 
retracción de la boca, la lengua queda adaptada á un lado del orificio bucal, 
y parece que está desviada cuando en realidad está exactamente en la línea 
media de la cara. Los labios no se pueden cerrar exactamente en el lado 
paralizado, y, por lo tanto, no es posible comprimir el aire en la boca de la 
manera necesaria para expulsarlo soplando, de modo que los enfermos no 
pueden apagar una luz con el soplo. Al beber, el líquido se escapa por el 
ángulo paralizado de la boca, y para evitarlo tiene el paciente que inclinar 
la cabeza hacia el lado sano. L a acción de silbar es irrealizable, y los fuma
dores notan antes la parálisis porque al escupir, la saliva toma una dirección 
anómala. L a emisión de la palabra sufre alguna modificación á consecuencia 
de no ser posible la perfecta articulación de las consonantes labiales. L a 
parálisis del buccinador permite que los alimentos se acumulen entre la encía 
y el carrillo, y el paciente prefiere mascar con el otro lado. L a parálisis del 
estilo-hioideo y del vientre posterior del digástrico no determinan síntomas 
apreciables. E l platysma mioides ó cutáneo está paralizado, como puede 
notarse haciendo al enfermo que dirija hacia abajo el labio inferior, en cuyo 
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movimiento se contrae aquel músculo. Como está paralizado el dilatador de la 
nariz, la ventana nasal no se dilata'en el acto de olfatear, y más bien se 
estrecha bajo la presión del aire, por lo que el olfato no es tan fino como en 
el otro lado. Los músculos de la oreja están también paralizados en aquellas 
personas en que estos músculos obedecen al inñujo de la voluntad. Cuando la 
parálisis depende de la lesión de las fibras nerviosas ó del núcleo, están 
necesariamente abolidos todos los movimientos reflejos, carácter importante 
que los distingue de las parálisis cerebrales, en las que se conservan íntegros 
dichos movimientos. 

Velo del paladar.—Se ha dicho que á consecuencia de las enfermeda
des del nervio facial se paraliza algunas veces el velo palatino en el mismo 
lado que la cara, deduciéndose de este hecho que el músculo elevador del 
velo del paladar está inervado por fibras que van desde el ganglio geniculado 
del facial, por los nervios petroso mayor y vidiano, al ganglio esfeno-palatino. 
La opinión de que el velo del paladar se resiente siempre de las afecciones 
del nervio facial, parece, sin embargo, errónea. E l músculo elevador del velo 
palatino recibe su inervación del espinal accesorio, y en más de un centenar-
de casos de parálisis facial dependiente de enfermedades de diversos puntos 
del nervio, jamás he observado, á pesar del más prolijo examen, alteración 
alguna en el movimiento del paladar. E n algún caso se ha observado la 
desviación de la úvula, pero su inclinación era tan frecuentemente hacia el 
lado paralizado como hacia el lado sano. Semejante oblicuidad no es rara en 
personas que no tienen parálisis facial, y algunas veces es notablemente 
graduada. Cuando se presenta en casos de parálisis facial, este defecto 
subsiste después de haber recobrado la cara su movimiento, y no va asociado 
á deficiencia alguna del movimiento del velo palatino. E n casos raros en que 
había coincidencia positiva de parálisis facial y palatina, es lo probable que 
existiese una afección simultánea del nervio facial, y del espinal accesorio 
ó de la rama palatina. E n la mayoría de los casos habían participado de la 
afección otros nervios, y éstos pueden sufrir lesión, no sólo en la médula 
oblongada, sino también fuera del cráneo, á consecuencia de celulitis profun
da, situada precisamente debajo del punto de emergencia del facial. He visto 
ejemplos bien marcados de este hecho, con ó sin complicación de otras partes 
del nervio, ó del hipogloso (1). 

G u s t o . — l a s enfermedades del nervio facial, situadas entre el origen 
de la cuerda del tímpano y el ganglio geniculado, queda abolida la sensación 
gustatoria en la parte anterior de la lengua en el lado enfermo. L a abolición 
no se efectúa cuando la lesión es de la raíz del nervio facial ( 2 ) ó de las 
fibras nerviosas en el puente. E l gusto se pierde en la mitad de los casos 
de parálisis ocasionadas por el frío, á causa, sin duda, de que la neuritis se 

(1) E l doctor HUGHLINGS JACKSON ha consignado también que nunca ha visto la parál is is del 
velo palatino dependiente de la lesión del nervio facial (Lancet, Abr i l 2, 1881). Ha hecho esta obser
vación con motivo de un caso curioso de parál is is de la cara y del velo palatino, que á primera vista 
parecía confirmar aquella asociación, pero nuevas investigaciones demostraron que la pará l is is de 
la cara era de origen cerebral. 

(2) Algunos casos publicados de enfermedad de la raiz y pérdida del gusto, contrarios á la regla 
usual, se explican por la posibilidad de que la degenerac ión descendente fuese acompañada , como 
lo es algunas veces, de neuritis descendente, y que ésta invadiese las fibras gustatorias en el ganglio 
geniculado ó por encima de él. 
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extiende en el nervio hasta el origen de la cuerda. Cuando la lesión del 
nervio está fuera del cráneo el gusto se mantiene generalmente ileso; las 
excepciones dependen probablemente de una neuritis ascendente. L a aboli
ción del gusto puede subsistir después de la parálisis, pero generalmente 
desaparece antes que ésta. L a sensibilidad de la cara se conserva general
mente íntegra, pero yo he observado muchas veces en casos graves una 
ligerísima disminución de la sensibilidad de la piel en el lado privado de 
movimiento, especialmente en la mejilla. L a causa es, tal vez, una alteración 
funcional del núcleo del quinto par, debida á la disminución de las impresio
nes normalmente producidas por la acción muscular. Esto es más probable 
que la suposición de que el facial conduzca algunas veces fibras sensitivas 
procedentes de la piel (1). He visto también en,alguna ocasión, en casos 
recientes, una área de anestesia en la parte anterior y dorso de la concha 
de la oreja, en la región de piel inervada por un nervio que sale del facial 
en su emergencia y derivado probablemente del trigémino. 

L a audición sufre detrimento en los casos de parálisis facial en que 
ésta es producida por la propagación de un proceso inflamatorio desde el 
hueso á la caja del tímpano, y también cuando los nervios facial y auditivo 
participan simultáneamente de una enfermedad de la base del cerebro. Igual 
detrimento se observa en alguna ocasión en los casos ocasionados por la 
acción del frío, pero entonces es leve, á menos de que exista á la vez un 
catarro del oído medio. Frecuentemente acompaña á la invasión zumbido 
de oídos, que depende probablemente de la misma causa, y se prolonga 
á veces durante algunas semanas. Cuando la enfermedad invade la parte 
media del nervio, en el conducto de FALOPIO, se paraliza el estapedio, y la 
acción no contrarrestada del tensor del tímpano aumenta la sensibilidad del 
oído á las notas musicales, especialmente á las de tono bajo (LTJCAE). Se ha 
atribuido á la misma causa la sensación subjetiva de un sonido agudo. 

Las reacciones eléctricas de la parálisis facial son las características de 
las parálisis periféricas, ó sea la reacción degenerativa extensamente descrita 
en el tomo I , pág. 56. Las gráficas que allí figuran son tomadas de casos de 
enfermedad de este nervio. E n los casos graves el nervio pierde rápidamente 
su irritabilidad á la excitación farádica y voltaica, y puede quedar completa
mente extinguida en el transcurso de diez á quince días. E n casos más leves 
la irritabilidad del nervio disminuye pero no se extingue, y es excitable aún 
bajo la acción de una corriente enérgica. E n la mayoría de los casos el des
censo de la irritabilidad no empieza antes de los tres ó cuatro días siguientes 
á la invasión de la parálisis, y en casos leves puede tardar ocho ó diez días. 
A veces se hace apreciable en el tronco del nervio algunos días antes de que 
se manifieste en los músculos, ó lo que es lo mismo, en los nervios intra
musculares. Durante Jos primeros días se observa muchas veces un incremento 
de la irritabilidad que precede á su depresión. E n enfermedades sumamente 
leves del nervio he observado mucha veces una exaltación correspondiente á 
la que precede á la depresión en los casos graves, pero sin depresión sub-

(!) Se han observado trastornos vaso-motores, edema, y aumento de la s e c r e c i ó n sudoral , pro
bablemente por r e l a c i ó n secundaria ó dependiente de la a s o c i a c i ó n acc identa l de una a c c i ó n del 
s i m p á t i c o (FRANKL HOGHWART, Neurol. Central., 1891). 
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siguiente. L a exaltación inicial es generalmente la misma respecto de las dos 
formas de electricidad, pero á menudo es más marcada al choque aislado de 
la corriente farádica que á la corriente serial de la voltaica (1). En los múscu
los se puede comprobar también la exaltación inicial y depende de alteracio
nes de las fibras nerviosas intra-musculares. Esta exaltación va seguida de 
un descenso gradual en la irritabilidad farádica de los músculos, correspon
diente en intensidad á la de los nervios, y debida á que la faradización sólo 
estimula los músculos por el intermedio de las terminaciones nerviosas intra
musculares. A l par que se extingue la irritabilidad farádica, persiste y 
aumenta la irritabilidad á la corriente voltaica, á la cual responden las 
mismas fibras musculares, y responden con inusitada facilidad hasta el punto 
de contraerse con una corriente más débil que la necesaria para contraer los 
músculos del lado sano. L a forma de res
ponder á las comentes progresivas está 
frecuentemente (pero en manera alguna 
siempre) modificada, y en lugar de 1 
KCC (2); 2 ACO; KOC, puede seguir 
un orden como el siguiente, tomado de 
mis notas de casos reales: ] KCC = 
ACO ; 2 AOC; 3 KOC, ó 1 ACC ; 2 K C C , 
AOC; 3 KOC ó 1 K C C , AOC; 2 ACC; 
3 KOC. Durante el paso de la comente 
se produce también con facilidad una 
contracción continua (tetánica), como en 
1 K C C ; 2 ACC = K C Tet.; 3 AC Tet. 

Con la restitución del nervio al 
estado normal, recobra también lenta
mente su normalidad la irritabilidad del 
nervio y del músculo, pero las fibras 
nerviosas recobran muchas veces algo 
de su poder conductor (esto es, disminuyen las parálisis) antes de recobrar 
su excitabilidad local, que durante mucho tiempo permanecen por bajo de la 
normal. Los músculos pierden su grado excesivo de irritabilidad, antes de 
que el orden de reacción vuelva á ser el normal. 

E n casos raros la reacción de los nervios y músculos es la de la forma 
mixta (forma media de EEB) en la cual con una ligera disminución de la 
irritabilidad del nervio^ los músculos presentan la exaltación y cambio cuali
tativo característicos de la degeneración. Las variedades que ofrece el curso 
de las reacciones está representado en las gráficas estampadas en el tomo I 
(figuras 35-43). 

FIG. 104.—Parálisis facial derecha, dependiente 
de una enfermedad del oído durante la infan
cia, faradización s imul tánea de los dos ner
vios faciales. (De fotografía). 

(1) Se ha dicho que en los casos levísimos no ocurre modificación alguna de la irritabilidad, y 
la afirmación es indudablemente exacta, pero en los casos que yo he visto, en que era normal, la 
irritabilidad á ambas corrientes, rara vez he dejado de observar un aumento bien perceptible de 
irritabilidad bajo la acción del choque aislado de la corriente indicada. En un caso algo anómalo 
observado por KOCH persist ía durante algunos meses un aumento de irritabilidad con efecto tardío . 
(Hosp. Tid . , 

(2; K C C , contracción al cierre del cátodo; K O C , contracción á la abertura del cátodo; Tet., con
tracción te tánica (véase tomo I , pág. 56). , , • 
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Merece especial mención la reacción eléctrica que presenta un músculo, 
el orbicular de la boca. Este músculo presenta algunas veces de una manera 
admirable la exaltación, pero con reacción muscular lenta, á la corriente 
voltaica, resultante de la degeneración del nervio. L a corriente voltaica se 
difunde extensamente; aplicada al ángulo de la boca en el lado sano el cierre 
del circuito determina una contracción rápida y brusca de la mitad normal 
del orbicular, seguida perceptiblemente de una contracción más lenta del 
lado paralizado. Si luego se reduce la energía de la corriente hasta que sea 
demasiado débil para producir contracción en el músculo normal, todavía 
determina la contracción tardía en el lado paralizado. Se ha tomado equivo
cadamente ésta por una contracción refleja, pero es indudablemente resultado 
de la difusión de la corriente. E n casos en que la parálisis de la cara se 
mantiene completa, la mitad paralizada del orbicular recobra generalmente 
algún movimiento. Se debe, sin duda, esta rehabilitación á que siendo 
circular el músculo, sus dos mitades son continuas y la influencia nerviosa 
de un lado se extiende más allá de la línea media. E s probable, en efecto, 
que los nervios de los dos lados se enlacen y sea posible alguna regeneración 
bajo la influencia del del lado sano. E n casos de parálisis completa de 
antigua fecha he observado alguna vez que la aplicación de la corriente 
farádica á cualquiera de los ángulos de la boca determinaba la contracción 
de todo el músculo orbicular, hecho difícil de explicar por otra hipótesis que 
por la de la regeneración nerviosa bajo la influencia del lado sano. 

A la degeneración del nervio sigue en la cara, como en cualquier otro 
punto, la atrofia muscular, y en las personas que tienen poco panículo adiposo 
es á veces bastante perceptible la pérdida del tejido muscular; pero en la 
mayoría de los casos no se revela la atrofia por modificación alguna del 
contorno de la cara, porque sus tenues músculos constituyen no más que una 
pequeña parte de los tejidos subcutáneos y la nutrición de éstos se conserva 
íntegra. L a hemiatrofia facial propiamente dicha nunca es resultado de una 
lesión del nervio facial. 

L a abolición de los movimientos protectores de los párpados expone á 
la conjuntiva á varias influencias irritantes, pero la inflamación se reduce á 
una ligera conjuntivitis. E l aumento de secreción de las lágrimas, aunque 
muy enojosa para el paciente, suple, sin duda, la falta de acción de los 
músculos, en el arrastre de las partículas extrañas. E n los viejos se desarrolla 
alguna vez una ligera conjuntivitis del párpado inferior, producida por su 
exposición al aire, consiguiente á su separación del globo del ojo (pág. 217). 
He visto una vez formarse una úlcera de la córnea que se curó pronto. 

E l sitio y carácter de la enfermedad del nervio no ejerce influencia algu
na en los caracteres de la parálisis facial. E n las lesiones parciales sufren 
unas fibras más que otras, determinando la correspondiente variación en el 
grado relativo de la parálisis en las diversas partes de la cara. L a parálisis 
dependiente de una enfermedad del núcleo presenta una diferencia importante 
que la distingue de la producida por una lesión del tronco nervioso. Las 
fibras destinadas al orbicular de la boca están disociadas de las otras fibras 
faciales en su origen nuclear, y están en conexión con las fibras que van á la 
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lengua, por lo que ambas se resienten á la vez en la degeneración nuclear 
(parálisis gloso-labial). E n cambio en el caso de parálisis facial por inflama
ción nuclear (parte de una poliomielitis), el orbicular de la boca queda comple
tamente ileso, aunque esté completamente paralizado el resto de la cara (1). 

Acompañan á la invasión de la parálisis en alguna ocasión ciertos sínto
mas concomitantes, debidos en la mayor parte á la causa de la lesión ner
viosa. En la parálisis neurítica es muy frecuente el dolor alrededor de la 
oreja, que á veces se deja sentir un día ó más antes, pero es más frecuente 
después de la invasión. Algunas veces es como un dolor de oído, por lo 
general ligero, pero más á menudo está situado detrás ó debajo de'la oreja 
y se extiende por abajo hacia el cuello ó á lo largo de la rama de la 
mandíbula ó por debajo de ella. Cuando ocupa estos últimos puntos va á 
menudo acompañada de sensibilidad á la presión. Algunas veces se extiende 
á todo el lado correspondiente de la cabeza, y se irradia á la cara; en estos 
puntos y en el cuello puede tener carácter neurálgico, y dura á veces algu
nas semanas. Su duración es casi siempre más breve, uno ó dos días. Con 
frecuencia se nota una ligera tumefacción en la parte anterior de la oreja, 
apreciable, si se examina con atención, en el primer período, y á veces consi
derable y extensa, y dependiente sin duda de una celulitis. Y a hemos hecho 
mención de los síntomas auditivos. En un caso se quejaba el paciente al 
iniciarse la parálisis, de un sabor como de fósforo en el dorso de la lengua 
explicable, según la hipótesis consignada en la pág. 217, por la irritación 
del nervio de JACOBSON Ó del plexo timpánico. No es raro que el principio 
de la parálisis vaya acompañado de ligero vértigo, dependiente tal vez de 
algún trastorno en el laberinto, y no de la parálisis del estapedio. E l vértigo 
es algunas veces intenso, especialmente cuando la enfermedad está situada 
dentro del cráneo, probablemente por lesión de las fibras nerviosas proce
dentes de los conductos semicirculares ó del pedúnculo medio del cerebelo. 
En algunos casos existen signos de trastornos más extensos, nerviosos 6 
generales, efecto de la exposición al frío que es causa de la parálisis. Ade
más de neuralgia intensa en la cara, cabeza y cuello, he observado dilatación 
transitoria de la pupila y perturbación de los movimientos del globo del ojo 
del mismo lado y aún del del opuesto; ptosis en el lado opuesto; hiperestesia 
del lado de la lengua y encías, y hasta del carrillo, y una erupción de her
pes en la superficie de la lengua, en el lado correspondiente al de la afección 
de la cara. Estas varias afecciones nerviosas son tal vez debidas á efectos 
asociados del frío independientes de la parálisis (2). E n casos poco frecuen
tes se ha observado fiebre catarral coincidente, y en algún caso angina y 
albuminuria transitoria. 

(1) E s muy intima la conexión entre las fibras destinadas a l orbicular de la boca v a la leneua 
(véase pág. 50). J s 

(2) E l herpes de la lengua se ha atribuido á la cuerda del t ímpano, pero esta suposición no es 
verosímil, por cuanto á veces precede ó coincide con el principio de la afección del nervio facial v 
puede existir sin perturbación alguna del gusto. L a hiperestesia especial del lado de la lengua v 
enea antes mencionada, precedió en una semana á la parál is is facial (siendo la causa un enfria
miento), y por su distribución debía ser dependiente de una afección del lingual. E l herpes zoster 
^e carrillo, que debe atribuirse al nervio t r igémino, ha sido observado como un efecto coincidente 
del frío (STOUBING, A r c / i . / . Min . ikfed., 1885). 10 ooinciaente 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 31. 
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Curso. — L a invasión de la parálisis facial es por lo general rápida, 
pero rara vez repentina. L a parálisis llega á su apogeo en el espacio de 
cuatro horas á dos días. Algunas veces sobreviene la afección durante la 
noche; es ligera á las primeras horas de la noche y completa á la mañana 
siguiente; con frecuencia es insignificante al levantarse el paciente, y se 
hace considerable ó completa en el transcurso del día. 

Su duración varía según el grado y carácter de la lesión nerviosa, que 
puede ser leve ó grave por cualquier causa. E n la forma más leve la paráli
sis puede durar ocho ó diez días, pero con frecuencia se prolonga durante 
algunos meses, y en los casos de mediana gravedad el término medio de la 
duración suele ser de dos á tres meses. Las parálisis de mayor gravedad 
duran de seis á ocho meses, y es muy frecuente que la curación sea incom
pleta. Siempre que existe degeneración nerviosa, así como cuando la parálisis 
es completa durante uñ mes, queda generalmente algún vestigio de ella, por 
más que á veces sólo sea apreciable mediante un escrupuloso examen. En 
casos raros no se obtiene mejoría alguna. 

Hiperacción secundaria.—En todos los casos graves se desarrolla algo 
de contractura muscular, por lo general al restablecerse el movimiento 

voluntario. Mientras la parálisis es 
completa no existe la contractura, 
porque los músculos se mantienen 
privados de tonicidad. E l primer in
dicio de contractura se manifiesta ge
neralmente á los cuatro ó seis meses 
de existencia de la parálisis; va 
aumentando lentamente durante ocho 
ó doce meses y luego queda estacio
naria ó disminuye. Es más marcada 
que en ningún otro en los músculos 
zigomáticos, y reproduce el pliegue 
naso-labial, que había desaparecido, 
á veces más pronunciado- que en el' 
otro lado, hasta el punto de que al 
mirar la cara, á primera vista parece 
que el lado sano es el paralizado. 
Esta impresión se confirma cuando la 

cara hace algún ligero movimiento, porque es éste más marcado en el lado 
enfermo que en el sano (1); pero si el movimiento es considerable, se ve que 
el lado que se movió primero se mueve mucho menos que el otro. Con esta 
contractura se combina constantemente una tendencia á la hiperacción asociada. 
L a sonrisa va, en estado de salud, acompañada de una ligera contracción del 
músculo orbicular de los párpados, y esta contracción se exagera en el lado 
afecto hasta el punto de quedar el ojo casi cerrado. Por el contrario, cuando 
se cierran los ojos mediante una contracción enérgica del orbicular, los 

(1) Probablemente no hay, como parece, un movimiento inicial anormal, sino que la contractura 
previa hace el efecto de una contracción voluntaria igual, m á s visible en el lado enfermo. 

FIG. 105.— Pará l i s i s antigua del lado derecho 
de la cara, contractura tardia é hiperacción 
asociada; la figura de la izquierda representa 
la tentativa de elevación del labio superior; 
y la de la derecha la oclusión de los ojos. 
E n la últ ima se ve que al paso que el ojo 
derecho del paciente se cierra con menos 
fuerza que el izquierdo, el pliegue naso-labial 
es m á s profundo en aquel lado por efecto de 
la hiperacción asociada de los zigomáticos. 
(De fotografía). 
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zigomáticos del lado enfermo obran exageradamente y arrastran hacia fuera 
el ángulo de la boca (fig. 105). A veces es también fácil provocar la con
tracción por acción refleja mediante el trigémino. En muchos casos se agrega 
al cabo de algún tiempo otro síntoma, cual es, contracciones espontáneas, 
contracciones espasmódicas aisladas que se repiten á intervalos irregulares, 
y afectan principalmente á los músculos zigomáticos. Estos diferentes sínto
mas espasmódicos son con frecuencia considerables, á pesar de ser escasa la 
restitución de la motilidad. 

E l efecto de la contractura muscular en el aspecto de la cara, varía 
según la edad en sentido inverso al efecto de la parálisis. E n los viejos 
reproduce el pliegue naso-labial, borrado por la parálisis, y restituye la 
simetría de la parte inferior de la cara. En los jóvenes forma un pliegue que 
no tiene equivalente en el otro, y así añade á la distorsión que produce el 
movimiento, una deformidad durante el reposo, no menos molesta para el 
enfermo que la parálisis primitiva. Esta deformidad puede ser causa de que 
las lágrimas fluyan por la mejilla, ó de que penetren forzadamente en la 
nariz en tal abundancia, que simula un aumento de secreción nasal, y tal 
vez determina algunas veces un exceso positivo de la secreción lagrimal. 
Este estado es muy persistente. Cuando es ligero, y de poca importancia la 
parálisis que le ha precedido, desaparece con el tiempo, pero si es conside
rable y viene después de una parálisis grave, persiste sin modiñcarse durante 
algunos años, y por más que llegue á disminuir, rara vez desaparece por 
completo. Lo he visto en grado bastante considerable á los veinticinco años 
del ataque de parálisis facial. Se ha atribuido al uso de la electricidad en el 
tratamiento de la parálisis, culpando por igual á la electricidad farádica y á 
la voltaica, pero la contractura y la hiperacción se desarrollan igualmente en 
pacientes que no han sufrido el tratamiento eléctrico que en los que se han 
sometido á él. Nos ocuparemos ahora en estudiar su causa probable. 

Son raros los segundos ataques de parálisis facial ocasionados por el 
enfriamiento, pero yo he observado ocho ejemplos. En tres el segundo ataque 
fué en el mismo lado, y en todos tres había sido leve el primer ataque. E l 
segundo ataque se presentó con intervalo de tres semanas á cuatro años 
después del primero. En la mayoría de los casos fué notoriamente provocado 
por una nueva exposición á la acción del frío. He visto dos veces una pará
lisis facial leve, que al irse curando, recidivó. Se han observado casos en 
que ha habido más de dos ataques, y se les ha dado el nombre de parál is is 

/ ac i a l recurrente, y se las ha comparado con la parálisis recurrente del 
tercer par, observada en algunas ocasiones. BBENHAEDT ha publicado cinco 
casos: en cuatro, fué afectado el mismo lado varias veces; en el otro varió 
el sitio diferentes veces en la serie de ataques. No es conocida la naturaleza 
exacta de tales casos; probablemente constituyen una forma especial (1). 

PATOGENIA.—Ya hemos fijado los puntos que pueden servirnos de guía 
para determinar la naturaleza de los diferentes casos de parálisis facial, y en 
el primer tomo hemos estudiado la patogenia general de esta enfermedad, 

(1) BERNHARDT, Berlín. Jtlin. Woehenschr., 1889. 
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pero son muy limitados nuestros conocimientos respecto de la patogenia 
especial de la afección. Ni sabemos por qué sufre con tanta frecuencia este 
nervio, ni tenemos datos exactos respecto de cuáles sean los elementos del 
nervio en que tiene su asiento la inflamación primaria. Y a hemos hecho 
mérito de la falta de dolor en la región afecta del nervio (tomo I , pág. 71). 

L a causa de la hiperacción tardía y del espasmo es probablemente un 
cambio en el estado funcional de las células del núcleo del nervio, producido 
por su alteración funcional durante la parálisis completa, cambio que una vez 
producido se hace permanente. Dado que la hiperacción asociada y el espasmo 
clónico acompañan á la contractura, es racional atribuir unos y otros á la 
misma causa. L a contractura y la hiperacción asociada son grados excesivos 
de fenómenos normales, y el espasmo clónico debe ser resultado de la cone
xión recíproca entre los grupos de células. L a resistencia en las células, y 
entre ellas, disminuyen en términos que obran con anormal facilidad unas 
sobre otras, y sobre las fibras. Su influencia tónica sobre los músculos está 
aumentada, la acción de una parte del núcleo se propaga demasiado extensa
mente por las fibras, y las células están en aptitud de descargar espontánea
mente (1). Las células excitadas se descargan imperfectamente por sus fibras 
durante el estado de parálisis, puesto que los cilindro-ejes son en realidad, 
como se recordará, parte integrante de las células, y no simples conductos 
eferentes. Puede ser otra causa de perturbación la abolición de las excitacio
nes aferentes de los músculos durante la parálisis de éstos. Esta falta de 
excitación (según los hechos establecidos en el tomo I , pág. 227) ha de 
deprimir necesariamente la actividad normal de las células estimuladas, por 
cuanto su deficiencia perturba la limitación normal de la excitación y favore-

. ce la difusión, entre las células del núcleo, de la actividad que debería influir 
sólo sobre ciertas fibras y ciertos músculos. Una vez establecida, la acción 
morbosa tiende á perpetuarse, y por esto es menos accesible al tratamiento. 

DIACTNÓSTICO.—La existencia de la parálisis facial es sobradamente fácil 
de apreciar mientras el estado de los músculos se revela por los movimientos 
voluntarios ó emocionales, pero cuando la cara ha mejorado en parte, y- se 
presenta la contractura tardía, es fácil desconocer cuál es el sitio afecto, á 
menos de que se fije la atención en la energía de la contracción, y se tenga 
en cuenta la significación de la hiperacción asociada. Un movimiento ligero 
es más visible en el lado enfermo, y un movimiento enérgico es mucho menos 
acentuado en éste que en el sano. Conviene también recordar que los pacien
tes se equivocan fácilmente respecto de cuál sea el lado enfermo, porque 
según su impresión la mitad de la cara que está lisa y sin arrugar debe ser 
la natural, y el lado que hace contorsiones al moverse debe ser el enfermo. 
Casi nunca se puede prestar confianza á las afirmaciones de los enfermos, 
ni de sus allegados, respecto al lado afecto. 

L a distinción entre las parálisis dependientes de enfermedades de las 

(1) Es ta hipótesis es esencialmente la misma que formuló JACOBI ( T / i a ^ . Diss., Marburg, 1877} 
respecto a un caso de espasmo análogo consecutivo á una parál is is de los nervios del brazo. HITZIO 
ha indicado que la enfermedad del nervio infiere un estado de irr i tación en el centro. 
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fibras nerviosas, y las que son efecto de enfermedades de la vía motriz pro
cedente del hemisferio (parálisis infra-nuclear y supra-nuclear), se fundan 
principalmente en la distribución de la parálisis, según quedó consignado en 
la pág. 23. L a guía más importante es el estado de los párpados. Si hay 
parálisis permanente de los párpados, tan acentuada que no sea posible su 
perfecta oclusión, la lesión reside probablemente en el núcleo ó en las fibras 
nerviosas. Las lesiones corticales pueden paralizar el orbicular durante algu
nos días, pero existen, por lo general, otros síntomas de lesión cerebral, 
y el distinto curso de las dos afecciones aclara pronto el diagnóstico. Además, 
el movimiento emocional está en las enfermedades cerebrales menos pertur
bado que el movimiento voluntario, ó vice-versa; en las enfermedades del 
nervio están los dos igualmente afectados. E n las últimas está abolida la 
acción reñeja; en las primeras está íntegra. 

E n las enfermedades nucleares é infra-nucleares se encuentra en los 
nervios y en los músculos la reacción degenerativa; en las lesiones de la 
vía facial por encima del núcleo la reacción es normal ó poco menos. Así, 
pues, la reacción degenerativa es prueba de una lesión en el núcleo ó en el 
nervio, pero la reacción normal ó casi normal no es prueba de que la enfer
medad esté por encima del núcleo, porque se presenta también en lesiones 
muy leves del nervio. 

E l diagnóstico ulterior del punto del nervio en que está situada la lesión 
se funda en las asociaciones de la parálisis. Si no está interesado otro nervio 
que el facial, y el sentido del gusto se conserva íntegro, la lesión está situa
da probablemente en la parte más inferior del conducto de FALOPIO Ó fuera 
del cráneo. Si está abolido el gusto en la parte anterior de la lengua, la 
lesión está en el conducto, y el punto interesado del nervio está entre el gan
glio geniculado y el origen de la cuerda del tímpano, pero no es prueba de 
que la enfermedad haya tenido su principio en esta parte, porque puede 
propagarse á la región cordal. E l gusto puede quedar abolido durante algún 
tiempo después, volviendo más tarde á su estado normal aunque continúe 
afectada la cara; la abolición de aquel sentido puede pasar ignorada para el 
paciente, y es necesario hacer su exploración. Antes se consideraba la pará
lisis del velo del paladar como signo indicador de lesión del ganglio genicu
lado ó del nervio por encima de este ganglio, pero la parálisis mencionada 
no es efecto de la parálisis del nervio facial. Una ligera sordera tiene poca 
importancia para la localización; la sordera completa con afección auricular, 
cuando se presenta al mismo tiempo que la parálisis de la cara, indica lesión 
del conducto auditivo interno ó de la base del cerebro, más frecuentemente 
de la última porque la lesión del conducto es sumamente rara. L a parálisis 
del nervio facial y del motor ocular externo, sin parálisis del acústico, depen
de generalmente de una enfermedad situada én la parte posterior del puente, 
en el punto en que las fibras del facial rodean al núcleo del sexto par. Es 
posible, sin embargo, como he tenido ocasión de verlo, que el nervio del 
sexto par esté paralizado por efecto de una neuritis reumática simultánea. 
Si el orbicular de los labios está perfectamente íntegro, y están paralizadas 
todas las demás partes del nervio, la enfermedad está dentro del puente; si 
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está paralizado sólo el orbicular, y está libre el resto de la cara, la lesión 
reside en las inmediaciones del núcleo del hipogloso, y casi con seguridad 
está también interesada la lengua. 

PEONÓSTICO.—La causa de la parálisis tiene menos significación pronós-
tica que los caracteres de la misma. L a principal indicación etiológica es que 
el pronóstico es favorable en los casos de origen furamente sifilítico; en la 
parálisis ocasionada por compresión sufrida durante el parto, y (si el paciente 
vive) en las parálisis ocasionadas por causa de polineuritis, inclusa la difte
ria. E l pronóstico no es favorable cuando la invasión es tan repentina que 
hace sospechar la existencia de una hemorragia en el nervio. Se ha dicho 
que el pronóstico es más halagüeño en las enfermedades del oído cuando no 
está perforado el tímpano (DALBY). E n las enfermedades auriculares y en 
todas las demás causas, especialmente en los casos ocasionados por la acción 
del frío, se observan casos graves y leves, y el pronóstico se ha de fundar 
principalmente en la reacción eléctrica. Los signos de mejoría nos permiten, 
ciertamente, formar cálculo de las probabilidades de curación, y de la dura
ción probable de la afección; pero si, como frecuentemente sucede, en el 
momento en que tenemos que emitir nuestra opinión no hay indicios de resti
tución de la motilidad, nos encontramos sin otra guía para el pronóstico que 
la que puede proporcionarnos la exploración eléctrica. Mediante ella podemos 
comprobar el estado funcional de las fibras nerviosas, y apreciar el estado de 
su nutrición, obteniendo de este modo datos más seguros que los que podría 
proporcionarnos el mismo microscopio. S i al cabo de diez días la irritabilidad 
del nervio no es inferior á la normal, puede asegurarse que la cara estará 
bien en pocas semanas. Si , por el contrario, al cabo de dos semanas está 
completamente abolida la irritabilidad del nervio, la parálisis durará segura
mente algunos meses. Si al cabo de dos semanas la irritabilidad del nervio 
está deprimida pero no abolida por completo, se obtendrá probablemente la 
curación en unos dos meses próximamente. Entre estas distintas formas hay 
gradaciones intermedias de gravedad, en las cuales el pronóstico ha de modi
ficarse según las condiciones de cada caso. Cuando la irritabilidad farádica ha 
estado extinguida durante algunas semanas, la reaparición de la excitabilidad 
de las fibras nerviosas indica una pronta restitución de motilidad parcial. 

TRATAMIENTO.—La primera condición del tratamiento es contener y, si 
es posible, hacer desaparecer el proceso morboso que lesiona el nervio. Si 
hay alguna posibilidad de que éste sea sifilítico, se deberá administrar el 
yoduro potásico, y si no se logra una mejoría pronto, se agregará el mercu
rio. S i existe alguna afección auricular se procura facilitar la salida de los 
productos patológicos. Cuando la causa ostensible es la acción del frío, ó en 
casos en que no es posible averiguar la causa, si la parálisis sólo cuenta 
algunos días de duración, se aplicarán delante y encima de la oreja fomentos 
calientes, tan calientes como pueda soportarlos el paciente, durante media 
hora ó una, y repitiéndolos cada tres horas por espacio de dos ó tres días. 
E n todos los casos, excepto en los de insignificante intensidad, se debe apli-
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car un vejigatorio detrás de la oreja, sobre la apófisis mastóidea, si la lesión 
del nervio está dentro del conducto de FALOPIO, Ó al lado del occipucio si 
está en la base del cerebro. E n los casos de naturaleza reumática conviene 
que el enfermo tome un purgante enérgico y se prive de los alcohólicos. A l 
principio se puede administrar una mixtura alcalina diurética (bicarbonato 
potásico ó acetato amónico y alcohol nítrico-etéreo), juntamente con pequeñas 
dosis de mercurio durante el período de inflamación activa. Si hay síntomas 
de catarro reumático general se puede recurrir á un baño caliente y mejor 
aún á la diaforesis abundante. E s muy conveniente que el enfermo perma
nezca en su casa, y á no ser esto posible, que procure llevar abrigado el 
lado enfermo de la cara. Se habrá de repetir diferentes veces la aplicación 
de los vejigatorios, y se continuará la administración de pequeñas dosis de 
yoduro de potasio combinadas con el mercurio, y los tónicos como la quinina 
y la estricnina. 

No hay prueba alguna que demuestre que la electricidad tenga la menor 
influencia sobre el proceso de degeneración del nervio, pero la corriente 
voltaica excita la contracción de los músculos cuando éstos están completa
mente inertes, y es racional suponer que esta excitación funcional de los 
músculos puede contribuir á sostener su nutrición. Las fibras nerviosas 
pueden recobrar su actividad funcional después de muchos meses de inte
rrupción. Durante este tiempo los músculos, abandonados á sí mismos, caen 
en atrofia parcial, y probablemente avanza ésta menos si se emplea con 
constancia la corriente galvánica. Cuando no se galvanizan los músculos, al 
cabo de algunos meses de parálisis absoluta es casi imposible conseguir 
alguna contracción la primera vez que se aplica la corriente, pero después 
de unas cuantas aplicaciones los músculos responden á veces vigorosamente, 
y en ocasiones sucede que á este despertar de los músculos sigue el primer 
indicio de restitución del movimiento voluntario. E l electrodo positivo se 
colocará debajo del arco zigomático, y con el negativo se va recorriendo á 
lo largo del trayecto de los músculos zigomáticos, orbicular, labios superior 
é inferior, elevador del ángulo de la boca, frontal y párpados, bajando el 
superior. L a corriente que se emplee deberá ser la mínima necesaria para 
que los músculos respondan; generalmente son suficientes de cuatro á ocho 
elementos de una batería fuerte, debiendo ser más débil la corriente que se 
aplique á los párpados que la empleada para los demás músculos. Se ha dicho 
que debería aplicarse á los músculos el electrodo positivo, porque responden 
á él más fácilmente que al polo negativo, pero no siempre es esto cierto; 
algunas veces responden más fácilmente al polo negativo; con frecuencia 
responden igualmente á uno que á otro, y la irritabilidad al polo negativo 
rara vez es menor que la que manifiestan al polo positivo. L a regla que hemos 
dado antes es en todos sentidos la preferible. L a aplicación debe hacerse 
durante un cuarto de hora una ó dos veces al día. Puede hacerla perfecta
mente el enfermo mismo colocándose delante de un espejo. A medida que se 
va reponiendo la cara disminuye la exaltación de la irritabilidad voltaica y 
reaparece la irritabilidad farádica, ligeramente al principio, pero aumentando 
gradualmente después. Se ha propuesto sustituir la corriente galvánica por 
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la farádica, pero es muy dudoso que la faradización diese buenos resultados. 
L a motilidad voluntaria que se va recobrando constituye para los músculos 
un estímulo más enérgico y mejor que el de la faradización y ejerce una 
poderosa influencia sobre las fibras musculares. Si en este estado se insiste 
en el tratamiento eléctrico, es preferible continuar con el uso de la corriente 
voltaica, que no sólo estimula las fibras nerviosas con tanta seguridad como 
la farádica, sino que también alcanza su efecto á aquellas fibras musculares 
cuyos nervios no se han regenerado todavía. Ciiando se presentan indicios 
de haberse iniciado la contractura tardía, está decididamente contraindicado 
el uso de la faradización, y es tal vez mejor suspender todo tratamiento 
eléctrico que exponerse á un contratiempo. Por más que este tratamiento no 
sea, con seguridad, la causa de la contractura, podrá contribuir á aumentarla, 
y cuando llega la enfermedad á este período, la electricidad ha hecho ya todo 
lo que podía hacer. 

Contra la contractura y la hiperacción, desgraciadamente, poco puede 
hacerse. Yo jamás he tenido ocasión de observar resultado alguno beneficioso 
ni de los medicamentos administrados al interior ni del tratamiento local. Se 
ha recomendado la aplicación de una corriente continua débil, pero es poco 
ó nada apreciable su influencia. Ha sido preconizado el uso de las duchas 
calientes ó de vapor á la cara, y la administración al interior del bromuro 
potásico (ROSENTHAL). E l masaje suave de la cara practicado diariamente con 
los dedos aplicados con moderada presión y moviéndolos á lo largo de los 
músculos desde su origen hasta su terminación, puede ejercer alguna influen
cia y cuando menos es incapaz de inferir perjuicio alguno. La faradización 
de los músculos de la mitad sana de la cara, ni tiene, ni puede tener sobre 
la contractura otra influencia que la de contribuir á aumentarla por estímulo 
reflejo mediante el trigémino. 

ESPASMO F A C I A L 

Según acabamos de ver, el espasmo de los músculos inervados por el 
facial puede ser un resultado secundario de una lesión paralizante, pero se 
presenta también independientemente de toda parálisis precedente, y esta 
forma primaria es la que ahora hemos de estudiar. Se le ha dado el nombre 
de es/pasmo mímico por la semejanza que el aspecto que da á la fisonomía 
tiene con la expresión emocional, y también se le ha llamado, por los fran
ceses, tic convulsivo (1). 

E l espasmo puede afectar sólo á unos cuantos músculos ó á casi todos 
los de un lado, y por su forma, tan pronto es unilateral como bilateral. Puede 
ser efecto de una enfermedad orgánica, ó idiopática y dependiente de altera
ciones funcionales ó nutritivas. E l espasmo es generalmente clónico; cuando 
hay espasmo tónico casi siempre lo hay también clónico. 

(I) Es t a es la significación originaria de la palabra «tic,» oscurecido en parte por su uso como 
abreviación de la m á s común tic-doloroso (neuralgia) al que se aplica, ya metafór icamente , por el 
carác ter del dolor en forma de sacudida, ó por razón del espasmo que á veces acompaña á los paro
xismos intensos de neuralgia. L a forma francesa primitiva ticq deriva, según SKEAT, del verbo tukken, 
del bajo a lemán (tucken del a lemán moderno, contraer y relajar bruscamente). 
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E l orbicular de los párpados y los zigomáticos tienen más propensión al 
espasmo que los demás músculos de la cara, porque el mecanismo motor del 
orbicular es el más sensible, á consecuencia de la importancia de su función 
y de su enérgica acción refleja, y ambos músculos toman la principal parte 
en la expresión emocional; de aquí que el espasmo, que acaba por hacerse 
general, conviene á menudo en uno de estos músculos, que son asiento de 
espasmos parciales con mucha más frecuencia que todos los demás músculos 
de la cara. E l espasmo fónico, limitado á los párpados, recibe el nombre de 
Uefarospasmo y será objeto de descripción separada, al paso que el 
espasmo habitual de los niños, enfermedad totalmente distinta, se estudiará 
con la corea. 

E l espasmo idiopdMco sólo se observa en la edad adulta, pasados los 
veinte años. E l consecutivo á la parálisis sólo se presenta en la infancia y 
en la juventud. E l espasmo facial ordinario empieza generalmente entre los 
cuarenta y cinco y los sesenta años; rara vez antes y algunas veces después. 
E l caso típico más prematuro que yo he observado empezó á los treinta y dos 
años, pero se han referido casos en que empezó entre veinte y treinta* Dos 
terceras partes de los casos observados por mí empezaron entre los cincuenta 
y sesenta. Algunas veces hay en la familia antecedentes de predisposición 
neurótica hereditaria á la demencia ó la epilepsia; es muy rara la herencia 
directa, pero yo he conocido una madre y una hija que lo padecían ambas 
á una edad avanzada (1). Las mujeres lo padecen con mucha más frecuencia 
que los hombres, representando las primeras una tercera parte de los casos. 
No parece que exista relación alguna entre el espasmo y el histerismo; la 
contracción tónica de los párpados ó temblor de la cara que se observa 
algunas veces en esta enfermedad, es completamente distinta de la forma 
ordinaria del espasmo facial. Es frecuente una predisposición neurótica gene
ral, y muchos de los pacientes habían sido propensos á cefalalgias periódicas. 
Contribuye á favorecer su aparición la anemia y la deficiencia general de la 
nutrición del sistema nervioso, pero la causa más frecuentemente apreciable 
de la forma idiopática es la depresión moral, algunas veces el shok repentino, 
y más comunmente la intranquilidad y la tristeza prolongadas. E s curioso 
observar, á propósito de esto, por una parte la influencia intensamente per
turbadora de tales emociones sobre el sistema nervioso, y por otra la relación 
entre la contracción de los músculos faciales, y en particular de aquellos en 
que se inicia frecuentemente el espasmo, con la emoción; esta causa deprime 
la nutrición del sistema nervioso y puede tener una tendencia especial á 
perturbar los órganos sobre los cuales ejerce principalmente su acción. E n 
muchos casos la enfermedad empieza alrededor del período crítico ó poco 
después. E n un caso existió durante todo el curso de dos preñeces sucesivas, 
cesando al llegar el parto, para presentarse después sin esta causa. 

Es otra causa ocasional la irritación del trigémino, con el cual tiene el 
facial una relación refleja particular. L a irritación puede tener su asiento en 

(1) ROSENTHAL ha publicado un caso de cinco miembros de una familia que sufrieron la afec
ción, pero no fija la forma del espasmo. E n la mayor ía de los casos de herencia la afección es una 
forma de espasmo habitual y no la forma genuina de espasmo facial. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 3 2 . 
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los ojos, en los dientes ó en las ramas cutáneas del quinto par. Puede, no 
obstante, subsistir después de haber desaparecido la irritación que la provocó. 
E n un caso se presentó á las dos semanas de un intenso dolor de dientes, 
en el mismo lado, pero no cesó cuando se quitó el dolor, gracias á la extrac
ción del diente enfermo. Otro paciente había sido toda su vida propenso á 
ataques de. hemicránea con intenso dolor en el globo del ojo, en derredor del 
cual empezó el espasmo facial. E n casos poco frecuentes ha precedido al 
espasmo la neuralgia cervical, pero la neuralgia, siquiera sea violenta, rara 
vez provocaba espasmo de curso independiente, á pesar de que los paroxis
mos de dolor intenso iban frecuentemente acompañados de contracción mus
cular. Se ha considerado como causa del espasmo facial la irritación de los 
intestinos ó del útero, pero esta presunción no se funda en prueba alguna 
positiva. E n algunos ejemplos ha sido causada notoriamente la enfermedad 
por la acción directa de un frío intenso sobre la cara y la cabeza, quizás 
también por el mecanismo reflejo de la irritación del quinto par, puesto que 
en algunos de estos casos, aunque no en todos, ha sido el espasmo precedido 
de dolor. Es de notar que no siempre es inmediatamente manifiesto el efecto 
de estas influencias. Así, por ejemplo, un hombre sufrió una quemadura 
superficial de la cara, ocasionada por la explosión de un cartucho de pólvora 
que le chamuscó las cejas y las pestañas; al cabo de un mes, cuando la cara 
ya estaba bien, empezó el espasmo en los músculos de los párpados y la 
nariz, y continuó durante algunos años. Durante la guerra franco-alemana 
sufrió un soldado una neuralgia intensa del lado derecho de la cara, ocasio
nada por el frío; dos años después se presentó el espasmo en aquel lado de 
la cara (BEEKEAEDT). E n tales casos hemos de presumir que la irritación 
infiere en los centros faciales una susceptibilidad que permite que influencias 
de escasa importancia provoquen una actividad morbosa, y una susceptibili
dad es de suponer también en los casos, considerables en número, en que no 
es posible comprobar la existencia de causa alguna determinada. 

Otras dos causas dan lugar á variedades especiales de la afección. P r i 
meramente puede desarrollarse á consecuencia de algún acto habitual, como 
en un hombre que tenía el hábito de tomar polvo de rapé por el lado afecto. 
Son análogos á éstos, pero aún más íntimamente relacionados con el espasmo 
habitual, aquellos casos que se designan con el nombre de espasmo hahitual 
senil, en que hay algún movimiento frecuentemente repetido de la cara. E n 
un hombre de 55 años, obligado á trabajar bajo una luz muy intensa, se 
repetían continuamente enérgicas contracciones momentáneas de ambos orbi
culares. E n otro, más íntimamente afine con los casos típicos, el espasmo 
facial se desarrolló á consecuencia de la extensión de los músculos cervicales. 
E n estos casos se pueden distinguir, además, dos variedades causales. Cuando 
el espasmo primario reside en los músculos de la parte posterior del cuello 
en ambos lados, los frontales se contraen simultáneamente y elevan las cejas. 
Este es el resultado de la asociación normal, fácil de observar cuando una 
persona mira hacia arriba. Cuando el espasmo está en los músculos que 
mueven la cabeza hacia un lado, se puede propagar á todos los músculos 
comunmente afectados en el espasmo facial de aquel lado. Si un espasmo de 
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este género, situado en el cuello, es bilateral, pueden hallarse interesados 
los dos lados de la cara. Semejante propagación á la cara parece que se 
efectúa más bien cuando el espasmo inclina la cabeza hacia el hombro, que 
cuando se limita á imprimirle un movimiento de rotación. 

Las enfermedades orgánicas que determinan el espasmo facial ocupan 
una de estas dos situaciones, ó el nervio facial ó el centro facial de la 
corteza en el hemisferio opuesto. En muchos casos ha sido producido el 
espasmo por un tumor que ejerció compresión sobre el nervio en la base del 
cerebro; un sarcoma pequeño ( 1 ) ; un colesteatoma (SEHUH); un tumor del 

vzr-íi.:i-m 

F i a . 103.—Aneurisma de la arteria vertebral izquierda que comprime el facial, 
y provocó espasmo facial (SCHULTZE) (2) 

cerebelo (pero que también comprendía el puente); un tumor del nervio audi
tivo inmediatamente junto al puente (3), ó un aneurisma de una arteria 
adyacente. L a flg. 10B reproduce un ejemplo de un aneurisma de la arteria 
vertebral. Las lesiones situadas en el peñasco del temporal no determinan el 
espasmo, á pesar de la frecuencia con que padece el nervio en este sitio, y 
no parece que lo provoque la neuritis á menos de que sea consecuencia de la 
parálisis. En las lesiones orgánicas del puente sólo se ha observado el 
espasmo á título de síntoma transitorio, que precedió á la parálisis, á conse
cuencia de un absceso. 

E n cambio se ha visto el espasmo facial persistente producido por una 
pequeña lesión estacionaria de la circunvolución frontal ascendente, situada 

(1) Moos, ATC^ÍO/. Awg'ea/ieíZA;, 1874, tomo I V , parte i;a, pág . l'Q. _ 
(2) E l paciente era un hombre de cincuenta y cinco años , que diez años antes había sufrido un 

traumatismo en la cabeza. Un año antes de su muerte había sufrido contracciones bruscas y breves 
en el lado izquierdo de la cara, que aumentaban a l hacer cualquier movimiento; con las mandíbu las 
ó la cara. Fueron afectados todos los músculos , excepto el frontal; el paso del paladar no se movía. 
Ni á la simple vista ni en el examen microscópico se pudo descubrir al teración morbosa alguna en 
los nervios (SCHULTZE, Virc/iow's Archiv, tomo L X V , pág. 885). Compárese también un caso referido 
por Buss {Neur. Centralbl., 1886) en el cual estaba dilatada la arteria cerebelosa posterior, 

(3) SHARKEY, B r a i n , 1888. 
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en el punto correspondiente al centro facial enfrente del surco facial inferior. 
L a fig. 107 representa un punto de reblandecimiento en este sitio, que 
determinó espasmo clónico permanente, limitado á los músculos zigomáti-
cos (1). Ha sido también el primer síntoma de un tumor en el mismo 
sitio (2). Yo he visto un caso en que era sumamente probable que el espasmo 
facial fuese resultado de un traumatismo cortical sufrido durante el parto. 
E n otros casos se ha presentado el espasmo á consecuencia de una caída 
sobre la cabeza, y es muy probable en tales condiciones que sufra algún 

Fie . I07.-Foco pequeño de reblandecimiento superficial, S, en la circunvolución frontal ascendente 
enfrente del origen del surex intermedio entre la segunda y la tercera ( L F G) circunvoluciones' 
frontales; esta lesión había causado espasmo facial clónico persistente P G S, surco precentral; 
F R , cisura de ROLANDO, F S A , rama anterior de la cisura de SILVIO. (De una fotografía galante
mente suministrada por el doctor BERKELEY, de Baltimore}. 

ligero traumatismo la superficie del cerebro en el lado opuesto, como las que 
frecuentemente son resultado de las contusiones. Este hecho puede ocurrir 
aun cuando el espasmo resida en el mismo lado en que el cráneo ha recibido 
el golpe. Los casos en que hay motivo para sospechar una lesión orgánica 
en cualquier punto, constituyen, sin embargo, no más que una escasa 
minoría. 

SÍNTOMAS.—En algunos casos de espasmo facial los músculos de un lado 
de la cara presentan frecuentes contracciones instantáneas, semejantes á las 
que se pueden producir mediante la estimulación del nervio con el choque 
farádico. E n otros hay solamente una contracción aislada que se repite con 
intervalos regulares de algunos segundos ó algunos minutos. Más frecuente
mente se observan paroxismos de corta duración, en los cuales el espasmo es 
á la vez tónico y clónico, y el último tiene algunas veces el carácter de un 
rapidísimo temblor. En otros casos son los paroxismos más largos y más 
violentos; se prolongan durante algunos minutos y consisten en contracciones 
vivísimas, dos ó tres por segundo, con relajación imperfecta en el intermedio 
de ellos, y en ocasiones en contracciones prolongadas que duran de cinco á 
diez segundos. Un paroxismo puede empezar y terminar con espasmo clónico, 

c JLSr^I^?^ ^ Juli0 15.1883- E s igual al caso referido por ALLEM STARR, Ameri-
can Journal, ofMed. Science, ISSi, caso 51. 

(2) WALTON, Boston Journal, 1889. 
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al paso que la parte principal de él consiste en una contracción tónica. E n 
algunos casos el ataque queda interrumpido por breves períodos de relajación 
completa, ó bien de todos los músculos, excepto el orbicular de los pár
pados. 

E l orbicular y los músculos zigomáticos sufren generalmente la afección 
con mayor intensidad que los otros músculos, de modo que el ojo está medio 
cerrado, el ángulo de la boca desviado hacia fuera y el pliegue naso-labial 
más profundamente marcado. En un corto número de casos está más afectado 
el elevador del labio superior que los músculos zigomáticos. Algunas veces 
abarca el espasmo al músculo superciliar, pero rara vez alcanza al frontal, 
por más que en alguna ocasión toma parte este músculo en el espasmo, tanto 
si es éste unilateral como si es bilateral, juntamente con el orbicular; la 
contracción de uno ú otro puede predominar dando por resultado la elevación 

1 s - > 

FiG. 108. — Espasmo facial bilateral en una mujer de sesenta y un años 
Exceso de acción de hipertrofia visible del subcutáneo del cuello 

ó la depresión de la ceja durante el ataque. Pueden hallarse invadidos á la 
vez los dos orbiculares ó los dos superciliares, aunque el espasmo sea unila
teral respecto de todos los demás músculos. Algunas veces están interesados 
por el espasmo el depresor del ángulo de la boca, el elevador del mentón y 
el subcutáneo del cuello, pudiendo llegar á hipertrofiarse este último á con
secuencia del continuado exceso de ejercicio (ñg. 108). E l efecto de la con
tracción predominante de los músculos orbicular y zigomáticos imprimen á la 
fisonomía un aspecto especial en el que aparece mezclada la risa con el 
llanto. E l orbicular de la boca casi nunca participa de la afección. 

E l espasmo puede hallarse limitado á los músculos de un lado, y lo 
está casi siempre al principio. Por lo general empieza gradualmente, y al 
principio es leve y sólo se presenta en ocasiones, muy á menudo, no más 
que bajo la influencia de alguna causa excitante. E n el orbicular de los pár
pados es tan leve al principio que al parecer no pasa del movimiento que en 
lenguaje vulgar se llama guiñar el ojo. A veces cesa durante algún tiempo y 
luego reaparece en forma más persistente. En los paroxismos más intensos 
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existe á veces en el otro lado un ligero espasmo de los párpados del ángulo 
de la boca ó del elevador del mentón, y en casos poco frecuentes, al cabo 
de algún tiempo, el espasmo llega á ser completamente bilateral. E l espasmo 
limitado á los músculos cercanos á los ojos es, en efecto, bilateral con fre
cuencia y afecta principalmente á los orbiculares, y algunas veces á los 
superciliares, pero respecto de los músculos inferiores es excepcional que se 
hallen interesados por igual en los dos lados. 

E l espasmo disminuye generalmente durante el reposo, tanto físico como 
mental, y aumenta siempre por efecto de emociones y por los movimientos 
de la cara, como al hablar 6 al mascar; en casos leves y al principio sólo 
aparece bajo la acción de alguna de las causas expresadas. Una maestra de 
escuela sólo lo sufría al principio cuando hablaba con cierta excitación, como, 
por ejemplo, en la clase, y sólo al cabo de muchos meses llegó á presentar
la en la conversación tranquila. E n otro paciente, el espasmo, más intenso 
siempre en los músculos zigomáticos, empezó en ellos, pero sólo se manifes
taba cuando leía en voz alta. Cuando es muy marcada la influencia del movi
miento, el efecto que determina puede dar al espasmo una estrecha semejanza 
con la hiperacción que se observa después de la parálisis facial. Frecuente
mente aumenta el espasmo bajo la influencia de la luz y del frío. L a influen
cia de la luz se comprende perfectamente, puesto que casi siempre está 
interesado el orbicular de los párpados, y una luz intensa provoca una 
contracción refleja de este músculo en condiciones normales. Por el con-' 
trario, el espasmo disminuye bajo la acción del calor y de la oscuridad. 

E l espasmo facial no ocasiona dolor alguno; cuando existe dolor es 
dependiente de otras causas y á menudo primario. Por regla general 
tampoco va acompañado de parálisis; el espasmo puede entorpecer los movi
mientos voluntarios, pero éstos se conservan íntegros. L a abolición percep
tible de la motilidad sólo existe en casos de lesiones orgánicas progresivas, 
especialmente en el de compresión del nervio, cuyos efectos determinan 
primero el espasmo y luego la parálisis. También puede presentarse simultá
neamente la paresia y el espasmo leve (1). L a mayoría, sino todos los casos 
no progresivos en que con una pérdida considerable de la motilidad coexiste 
el espasmo, son casos de parálisis facial antigua en que han sobrevenido la 
contractura y el espasmo. L a irritabilidad eléctrica de los nervios y músculos 
es por lo común normal. He encontrado, no obstante, en un caso un aumento 
marcado de irritabilidad en el nervio. 

E l espasmo rarísima vez afecta á los músculos del velo del paladar, aun 
cuando el movimiento de la cara es violento y general. En el caso antes 
mencionado en que el espasmo era dependiente de la compresión ejercida 
sobre el tronco nervioso por un aneurisma, el velo del paladar se mantuvo 
ileso. Se han referido algunos pocos casos que constituyen excepciones á esta 
regla. En un caso de espasmo unilateral, por ejemplo, existían contracciones 
de la úvula, que la arrastraban hacia el lado enfermo, y eran isócronas con 
el espasmo de la cara (SCHUTZ). E n otro caso de espasmo bilateral las con
tracciones de ambos lados tiraban de la úvula hasta el punto de hacerla 

(1) Como en el caso referido por SHARKBY. 
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desaparecer casi por completo cuando las contracciones llegaban á su mayor 
energía (LEUBB). E l espasmo palatino es, probablemente, no más que aso
ciado. He visto contracciones bilaterales del velo del paladar con espasmo 
facial unilateral, pero no había isocronismo entre éste y aquéllas. E n el 
espasmo de ambos puntos determinado por compresión, se hallaba comprimido 
también el nervio espinal accesorio (OPPENHEIM), y se ha observado que en 
algunos casos de nistagmo se hallaban afectados á la vez el velo del paladar 
y los ojos. 

Muy rara vez se han observado síntomas que podrían atribuirse al 
espasmo del músculo estapedio, excepción hecha de los casos de espasmo 
tónico del músculo orbicular (blefarospasmo), en los cuales se ha observado 
algunas veces un ruido de oídos constante que persistía después de haber 
cesado por completo el blefarospasmo (1). Muchas personas pueden produ
cirse un ruido vibratorio en el oído contrayendo enérgicamente los orbicula
res, y con más facilidad aún si al mismo tiempo dirigen los ojos hacia arriba. 
En un caso existía vértigo durante el apogeo del paroxismo, con desviación 
conjugada de los ojos hacia la derecha, síntomas atribuidos por Moos, que 
ha referido el caso, al espasmo del músculo estapedio, que disminuye súbita
mente la presión en el laberinto y conductos semicirculares. 

No se han observado sensaciones subjetivas del sentido del gusto, pero 
éste estaba abolido en la parte anterior de la lengua en un caso en que pro
bablemente existía lesión en el nervio. Es igualmente raro que sufra pertur
bación la secreción de la saliva, que fué excesiva durante algún tiempo en el 
caso antes mencionado de espasmo bilateral con alteración simultánea del velo 
del paladar. No se ha hecho mención de trastorno alguno vaso-motor ni trófico. 

En algún caso el espasmo se propaga más allá de los límites del nervio 
facial, hasta los músculos de la masticación, la lengua y los músculos del 
cuello, y aun á los del brazo (2). A veces empieza en la lengua y se extiende 
á la cara (3). Hasta ahora no se ha referido caso alguno en que la afección 
se extendiera á los músculos del globo ocular. E n un caso observado por 
mí había una ligera desviación hacia adentro del globo del ojo, corres
pondiente al lado del espasmo, durante el paroxismo, á consecuencia, sin 
duda, del espasmo del recto interno ó de la inhibición del nervio del sexto 
par. E n el caso de Moos es de presumir que la desviación era secundaria al 
trastorno del centro equilibrador por la perturbación laberíntica. 

Es poco frecuente la existencia de puntos dolorosos á la presión en el 
trayecto del nervio trigémino en el espasmo facial general, por más que se 
ha notado la existencia de tales puntos cuando el espasmo estaba limitado á 
los párpados. Al principio de la afección puede presentarse dolor en la región 
del quinto par, del que ya hemos hecho mención. E n algún caso hay algún 
trastorno de sensibilidad de la cara, debido á la mayor lesión de las fibras 
del nervio últimamente mencionado. 

(1) GOTTSTBIN ha observado que en los casos de este género se podía suspender el ruido median
te la compresión ejercida delante de la apófisis mastoides, ó por la irr i tación eléctrica de la piel en 
el mismo punto (Archiff . Ohrenheilkunde, 1880, tomo X V I , pág.6l ) . 

(1) KEEN, Trans. American Surgioal Association, Mayo 1.°, 1886. 
(2) REMAK, Berl. k l . Wochenschr., 1883, núm. 34. 
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E l espasmo tónico es frecuente á consecuencia de las parálisis, y existe 
en grado leve en los músculos zigomáticos en algunos casos de hemiplegia 
antigua, y en ambos lados en la parálisis agitante, en algunos casos de 
tetania, y considerablemente desarrollado en el tétanos. Se ha dicho que el 
espasmo tónico primario puede ser alguna vez resultado de la acción del frío, 
y que puede ser unilateral ó bilateral, y algunas veces va acompañado de 
trismo. En tales casos se forman pliegues profundos y persistentes; la boca 
se desvía hacia el lado paralizado; la abertura palpebral es más estrecha que 
la del lado opuesto, la ceja está elevada, el paciente experimenta una sensa
ción de tensión en la cara, y están cohibidos los movimientos. 

E l espasmo tónico de la cara puede presentarse también en el estado 
cataléptico del histerismo. Tuve ocasión de observar una forma curiosa en 
t n hombre que después de dormir durante diez y ocho horas despertó en el 
estado siguiente: el brazo izquierdo estaba algo parético, la pierna no; no 
había parálisis apreciable de la lengua, ni de la cara, pero en el lado izquier
do de ésta había una hiperacción marcada, que se provocaba por la más 
ligera excitación, apareciendo con sólo que el enfermo entrase en una habi
tación, y no desapareciendo hasta que había permanecido en perfecta quietud 
durante algún tiempo. Algunas veces se presentaba sin necesidad de causa 
alguna excitante. L a contractura principal estaba en los músculos zigomáti-
cos, y determinaba una depresión naso-labial muy profunda. Había también 
una ligera contractura del orbicular de los párpados. Cualquiera excitación 
provocaba fácilmente el llanto, y entonces el ángulo de la boca se desviaba 
aún más hacia fuera, y el ojo izquierdo se cerraba casi completamente. 
Había, además, alguna ligera rigidez de los músculos de la masticación. 
Este estado no presentó modificación alguna durante cinco meses que estuvo 
el enfermo bajo nuestra observación. Y a hemos hecho mención de los carac
teres del espasmo consecutivo al tortícolis, y del que está relacionado con el 
espasmo habitual. 

( jurS0—E\ espasmo facial empieza por lo general paulatinamente de la 
manera que antes hemos descrito, ya por la oclusión de los párpados, ó bien 
por la tracción hacia fuera del ángulo de la boca, y con trecuencia pasan 
muchos meses antes de que llegue á interesarse la parte restante del mismo 
lado de la cara. E l curso de la afección es muy irregular. Algunas veces 
queda la cara absoluta ó relativamente libre del espasmo durante algunas 
semanas ó algunos meses, y luego reaparecen los movimientos espasmódicos, 
espontáneamente ó á consecuencia de alguna emoción. Igual tendencia á la 
repetición se observa cuando la suspensión ha sido lograda á beneficio del 
tratamiento. L a duración de la enfermedad siempre es larga; generalmente 
dura por espacio de algunos años, y no pocas veces persiste hasta el término 
de la vida. 

PATOGENIA—Los casos de lesión orgánica demuestran que el espasmo 
puede ser ocasionado por una lesión crónica irritativa situada: 1.° en el 
centro facial de la corteza del cerebro; 2.° en el núcleo del nervio situado 
en el puente; 3.° en el tronco del nervio. Toda vez que las células nerviosas 
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son él origen de los impulsos motores, las dos primeras son fácilmente explica
bles; el que la enfermedad cortical determine un espasmo facial, 6 se extienda 
su efecto á ocasionar una convulsión epileptiforme, dependerá de una diferen
cia en la naturaleza de la alteración de las células, que hasta ahora no nos 
es dado conocer. No nos es tan fácil comprender cómo obra la tercera de las 
lesiones indicadas, por más que el hecho tiene sus analogías en otras partes 
del sistema nervioso. Tal vez obra perturbando las corrientes nerviosas que 
descienden desde el núcleo facial, y son constantes aun durante el reposo. 
Se concibe también que la compresión ejercida sobre el nervio pueda modi
ficar y perturbar la acción del mismo núcleo facial, ó que la irritación mecá
nica de las fibras nerviosas puede excitarla directamente, como lo hace la 
estimulación eléctrica, dando mayor intensidad á los impulsos centrífugos, 
continuamente ó por efecto de influencias emocionales ó de otro género. Esta 
hipótesis no nos da, sin embargo, la explicación de los paroxismos espontá
neos que caracterizan la afección. Éstos dependerán tal vez de un estado 
morboso del núcleo, inferido de una manera secundaria, bien por una neuritis 
ascendente, ó bien por la conducción de una influencia en dirección opuesta 
á la de la función ordinaria y principal, semejante á la influencia que debe 
descender por los nervios sensitivos cuando la irritación de éstos determina 
una perturbación trófica aguda. E n la forma idiopática hemos de suponer 
una acción morbosa de las células nerviosas, ya sea en el núcleo ó en la 
corteza. Su naturaleza persistente, aun cuando la causa que la determine sea 
transitoria, puede atribuirse á que la acción funcional deje un residuo de 
alteración que dispone á su repetición, efecto que se expresa diciendo que el 
tejido queda en un estado de menor resistencia ó de instabilidad, y, en 
cambio, son sumamente limitados los medios de que nosotros disponemos para 
contrarrestar esta tendencia. 

Cuando el espasmo facial es dependiente de una causa refleja, como 
neuralgia ó la exposición á la acción del frío, es racional considerar que es 
el núcleo la parte principalmente afectada. E n los casos que son provocados 
por una emoción moral deprimente, y en los que se desarrollan lentamente 
sin causa ostensible, no es posible definir si la perturbación funcional parte 
de la corteza ó del núcleo. E n uno y otro punto se explica la extensión del 
espasmo al otro lado, mucho más fácilmente que su limitación á los múscu
los de un lado (como los orbiculares de los párpados) que habitualmente 
obran con sus homónimos, y en uno y otro caso, la diferencia de asociación del 
músculo orbicular de la boca nos permite comprender que se conserve ileso. 

DIAGNÓSTICO.—El punto principal del diagnóstico es establecer la 
distinción entre el espasmo primario y el consecutivo á la parálisis, y esta 
distinción se funda en el antecedente de haber existido la parálisis ó en la 
existencia actual de paresia, que siempre puede apreciarse ejecutando movi
mientos enérgicos, y en la existencia de contractura é hiperacción persisten
tes, así como de ataques espasmódicos que aparecen de tiempo en tiempo. 
En casos poco frecuentes de corea está la cara muy afectada y los miembros 
lo están poco, y es muy probable que algunos de estos casos se hayan con-

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 3 3 . 
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fundido, y dado á conocer como casos de simple espasmo facial. Se evitará 
este error fijando la atención en el estado de los miembros, porque siempre 
se observará en ellos algunos movimientos siquiera sean ligeros. En el histe
rismo hay, ó bien contractura tónica, especialmente en el orbicular, ó ataques 
de movimiento vibratorio que no se parecen al verdadero espasmo facial. 

L a cuestión más importante es la que se refiere al sitio y naturaleza de 
la enfermedad. A l formar opinión sobre estos puntos debemos guiarnos por 
las consideraciones que quedan expuestas al tratar de la etiología y de la 
patogenia. Nos son necesarios mayor número de hechos respecto á la rela
ción que existe entre el carácter del espasmo y el asiento de la lesión. E l 
espasmo parcial de la cara, limitado, por ejemplo, á los músculos zigomáti-
cos, es más probable que sea de origen cortical que el que abarca la mayor 
parte de un lado de la cara. L a existencia de puntos dolorosos á la presión, 
ó de alguna causa de irritación en el trigémino, así como el antecedente de 
haber habido dolores, inclinan á suponer que la afección es de origen reflejo 
y su situación nuclear. Los signos de paresia progresiva, secundarios por la 
época de su aparición, son indicio de una causa orgánica progresiva. 

PRONÓSTICO,—El pronóstico es grave en todos los casos, excepto en los 
que son de origen reciente, y dependen ostensiblemente de una causa refleja, 
y aun en éstos no se puede esperar con seguridad que cese el espasmo tan 
luego como desaparece la causa que lo determina. E n casos que lleven 
algunos meses de duración, son pocas las probabilidades de curación, por 
más que el hecho de haberse logrado un feliz éxito en algunos casos después 
de algunos años de duración justifica todos los esfuerzos dirigidos á conse
guir la curación. L a afección sólo tiene gravedad intrínseca cuando el espas
mo es dependiente de una enfermedad orgánica progresiva, Aunque insig
nificante al parecer en algunos casos es esta afección más enojosa que 
muchas otras de naturaleza mucho más grave. 

TEATAMIENTO. — Cuando el caso es reciente y ha sido ostensiblemente 
provocado por la acción del frío, se recurrirá á provocar una diaforesis 
abundante, aplicando frecuentes fomentos de agua caliente á la cara y lado 
correspondiente de la cabeza. Si existen signos de alguna enfermedad orgá
nica, se procurará averiguar la naturaleza de ella, y tratarla hasta donde 
sea posible. Es necesario investigar todas las causas posibles de irritación 
refleja para procurar su desaparición; si hay dientes cariados se procederá á 
su extracción, especialmente si están en el mismo lado que el espasmo. Se 
habrá de tratar convenientemente cualquiera perturbación de la salud gene
ral que pudiera presentarse, y en el caso en que la afección haya sido pro
vocada por emociones morales deprimentes, convendrá recurrir al uso de los 
tónicos. Se ha preconizado la acción de los tónicos llamados nerviosos y los 
estimulantes, como el zinc, nitrato de plata, asafétida, valeriana, pero en la 
inmensa mayoría de los casos son notoriamente ineficaces. Sólo en un caso 
típico he visto lograda la curación á beneficio de un tratamiento de este 
género, que consistió en la administración de arsénico, bromuro y cáñamo 
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indiano. Se cita un caso de curación á beneficio de las inyecciones hipodér-
micas de estricnina (SANDERS). 

Para rebajar la actividad de las células y disminuir el espasmo se ha 
ensayado principalmente la administración de los sedantes. Con dicho objeto 
se han puesto á contribución casi todos los medicamentos de este género, y 
de algunos se refieren casos de buen éxito; entre ellos figuran el gelsemium, 
la cicuta y la morfina. Este último, administrado hipodérmicamente, es lo 
que más frecuentemente ha dado buenos resultados, ya solo, ya combinado 
con la atropina. A juzgar por los resultados obtenidos en el tortícolis parece 
probable que se pueda lograr un efecto permanente sosteniendo la influencia 
de la morfina por espacio de muchos meses, pero esta forma de tratamiento 
fácilmente podría producir efectos más graves que la enfermedad misma. 

Se ha hecho pródigo uso de la electricidad, y han sido sus efectos calu
rosamente elogiados por sus defensores, pero en la mayoría de los casos no 
alcanza á producir ni un pequeño alivio. Únicamente debería emplearse en 
todo caso una corriente voltaica débil, en forma estable, esto es, sin inte
rrupción de la corriente. Se han recomendado, y pueden ensayarse diferentes 
métodos de aplicación. lino consiste en aplicar el ánodo delante de la oreja 
y el cátodo sobre el músculo, de modo que se haga pasar una corriente 
descendente. Otro en la colocación del ánodo sobre el nervio, ó detrás de la 
oreja, ó en el occipucio, y el cátodo en algún punto indiferente, para obtener 
la simple influencia sedante del polo positivo. Finalmente, se puede aplicar 
cada uno de los polos sobre cada una de las apófisis mastoideas. 

E s completamente inútil la aplicación de la cocaína con objeto de obte
ner la anestesia del nervio trigémino. E s necesario, en efecto, tener presente 
que, los fuertes impulsos sensitivos que proceden del sitio del espasmo son 
más poderosos que cualquier influencia que tienda á aumentar la resistencia 
local y á contener el exceso de acción. Esta oposición de las influencias 
reflejas es un hecho bien conocido (véase tomo I , pág. 222). Vemos un 
ejemplo de este mecanismo en el efecto que ejerce un vejigatorio sobre las 
convulsiones que empiezan localmente, pero este efecto es transitorio y rara 
vez se logra en el espasmo persistente fuera del dominio del histerismo. 
He visto, no obstante, una vez cesar definitivamente un espasmo facial de 
dos meses de duración bajo la influencia de un ataque de neuralgia de la 
cara. Se ha observado un hecho parecido en un caso en que el espasmo cesó 
durante la presencia de una afección dolorosa de la conjuntiva (BEENHAEDT). 
L a revulsión, practicada por ejemplo mediante la aplicación de un vejigatorio 
detrás de la oreja , determina generalmente alguna disminución del espasmo 
durante cierto tiempo, tal vez por efecto de la influencia inhibitoria de la 
irritación sensitiva, pero la mejoría que resulta no es duradera. Se cita un 
caso curado á beneficio de la aplicación del cauterio actual á lo largo de la 
espina cervical (REMAK). 

E n estos últimos tiempos se ha adoptado para el tratamiento de los 
casos de este género el estiramiento del nervio facial, pero desgraciadamente 
«in ver realizadas las esperanzas que se habían concebido al introducirse esta 
operación, y que parecían justificadas por sus efectos inmediatos. E l estira-
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miento ligero del nervio rara vez tiene influencia de ningún género (1), y el 
estiramiento enérgico acarrea parálisis de la cara que dura semanas y meses 
cón reacción degenerativa del nervio y de los músculos. L a parálisis des
aparece completamente con el tiempo. En muchos casos ha reaparecido el 
espasmo á la vez que el movimiento voluntario. En otros ha quedado la cara 
libre de espasmo durante algún tiempo después de la restitución del nervio, 
pero en último término ha reaparecido el espasmo, ya espontáneamente, ya 
por la intervención de alguna nueva causa excitante, como nna emoción 
moral. De trece casos coleccionados por GODLEE (2) , sólo en uno (referido 
por SOUTHAM) (3) estaba el paciente libre de espasmo dos años después de 
la operación; y en una colección más reciente de veinte casos, recogida por 
KEEN, el único caso de cesación del espasmo durante un período de más de 
seis meses fué el de ZBISS, antes mencionado (4) . En algunos casos reapare
ció el espasmo tan intenso como siempre, y en otros fué notoriamente menos 
intenso que antes de la operación, y en este estado se mantuvo. L a operación 
no debería practicarse, probablemente, más que en aquellos casos en que 
hay posibilidad de que el origen del espasmo sea un desorden funcional del 
núcleo del facial, y no se habría de fiar todo á la sola operación, sino conti
nuar después con algún otro tratamiento, tal como la inyección hipodérmica 
de arsénico y morfina, que tiene acción conocida para disminuir el espasmo; 
este tratamiento debería comenzarse después de haber desaparecido por 
completo la parálisis. L a operación ejerce tal vez alguna influencia ascen
dente sobre las células nerviosas del núcleo, como la que ejerce la revulsión 
en los nervios del quinto par. L a tendencia á la reproducción al cabo 
de algunos meses, observada en la mayoría de los casos, depende tal vez de 
la misma influencia que conduce al espasmo secundario después de la neuritis 
idiopática, y que nos es igualmente imposible contrarrestar. 

BLEFAROSPASMO.—El espasmo limitado á los párpados sin signo alguno 
de propagación á las demás partes de la cara, se distingue también de las 
demás formas de espasmo facial por sus causas y por su carácter bilateral. 
Se presenta en forma tónica acompañado de fotofobia, como consecuencia de 
afecciones dolorosas del ojo, y á veces de otras ramas de los nervios del 
quinto par. E l espasmo no es más que la acción exagerada del mecanismo 
reflejo que normalmente proteje al ojo. Desarrollado en estas condiciones 
puede persistir constituyendo una afección molesta, después de haber cesado 

(1) En un caso referido por ZEJSS (Wien. med. Wochenschr., 1884, núm. 2, y 1885, núm. 27), el 
estiramieinto insuficiente para causar la parál isis produjo una ligera disminución en un espasmo de 
ocho años de ant igüedad, que desapareció siete semanas después de la operación, y dos años y 
medio después no había vuelto á presentarse. 

(2) Trans. Clin. Soc, vol. X V I , pág. 220. E n una publicación anterior del mismo autor (ib. volu
men X I V , p á s . 44) se halla extensamente descrito el método para practicar la operación. También lo 
ha descrito KEEN (loe. cit., pág. 233). 

(3) Lancet, Agosto 27,1881, y una nota después en el cuadro de GODLEE. 
(4) E n el caso de un hombre de cincuenta años , asistido por mí, y en el cual hizo GODLEE el esti

ramiento del nervio, no habían reaparecido las contracciones al cabo de veintiún meses. L a enfer
medad se inició después de haber estado el paciente á la influencia del paludismo, y hacía un año 
que había vuelto á estar en las mismas condiciones. E l espasmo fué caracter ís t ico, lateral izquierdo, 
pero el caso no era de los usuales porque hubo ligera disminución de sensibilidad en la segunda 
rama del nervio tr igémino. 
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la causa que lo produjo, continuando en la oscuridad y subsistiendo hasta en 
un ojo que haya perdido la visión. E l espasmo clónico de los párpados ha 
sido designado por algunos con el nombre de nictilación, y se presenta 
algunas veces en el histerismo, y también en los niños como parte de la 
corea habitual, que describiremos en otra parte. Los elementos más impor
tantes del tratamiento son moderar la irritación del nervio, para lo cual es 
útil la cocaína cuando existe una enfermedad de la conjuntiva, y dismimuir 
el exceso de acción central por medio de los sedantes, como el bromuro y la 
belladona, y de los tónicos como el hierro y la quinina. Podrá hacerse tam
bién uso de duchas frías á los ojos. 

NERVIO ACÚSTICO. TRASTORNOS D E L A AUDICIÓN 

Probablemente las fibras del nervio acústico que van al caracol, y las 
que se distribuyen por los conductos semicirculares, ejercen funciones distin
tas, y sólo las primeras son las excitadas por la inñuencia de los sonidos. Las 
segundas conducen, al parecer, las impresiones procedentes de los conductos 
semicirculares, y que tienen su origen en la presión ó movimiento de la 
endolinfa en las diferentes posiciones y movimientos del cuerpo. De aquí que 
diera CTON á estas últimas fibras el nombre de nervio del espacio, y por 
más que el nombre no es adecuado,' hasta ahora no se ha podido acertar con 
otro mejor. Las dos clases de fibras se unen en un tronco común en el que 
no es posible distinguir unas de otras. Dentro del conducto auditivo interno 
y en la base del cerebro el nervio acústico es adyacente al facial. Y a hemos 
descrito (pág. 49) el origen profundo del nervio acústico y hemos visto que 
muchas de sus fibras van, por el pedúnculo inferior, al cerebelo, con el cual 
están también, probablemente, en comunicación los núcleos. Las primeras 
conducen, tal vez, las impresiones procedentes de los conductos semicirculares 
al mecanismo equilibrador del lóbulo medio. L a vía acústica ascendente va 
por las fibras superiores del tegmentum del pedúnculo (1) á la cápsula 
interna, pero no está hasta ahora bien averiguado si llega al tegmentum por 
el puente ó por el cerebelo. Existe con seguridad un cruzamiento por encima 
del núcleo (ó á su nivel), de modo que la vía acústica de cada oído va al 
hemisferio opuesto, sin duda á la extremidad posterior de la cápsula interna 
ó cerca de ella. E l centro cortical de la audición está situado en la primera 
circunvolución témporo-esfenoidal (v. pág. 26), y el del lado izquierdo está 
destinado á la percepción acústica de las palabras. 

Los trastornos funcionales del nervio acústico dependen con mucha más 
frecuencia de enfermedades del oído que de afecciones del tronco del nervio 
ó de los centros. Es aún muy incompleto el conocimiento que tenemos de los 
síntomas de origen primariamente nervioso, porque en su mayor parte son 

(1) Véase pág. 50. 



262 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

exactamente iguales á los que dependen de lesiones del laberinto. E l diag
nóstico preciso de las afecciones del oído no llega más que al oído medio; 
más allá se encuentra en igual caso que las afecciones del ojo antes de la 
invención del oftalmóscopo. Las lesiones laberínticas y nerviosas se confun
den todavía bajo el nombre de sordera nerviosa, como en otro tiempo se 
incluían en la denominación común de amaurosis las afecciones de la retina, 
de la coroides y del nervio óptico. E n realidad, como quiera que las lesiones 
laberínticas determinan los síntomas por su influencia sobre las ñbras ner
viosas, esta confusión parece casi inevitable, á menos de que la asociación 
de algunos síntomas venga á indicar deflnitivamente el sitio fijo de la enfer
medad. 

Las enfermedades del nervio acústico, en su curso ó en su terminación, 
pueden dar origen á cinco clases de síntomas. 1.a Abolición funcional: sorde
ra^ 2.a Exaltación funcional: hiperestesia acústica, hrperacmia. 3.a Síntomas 
irritativos de la función auditiva del nervio, que determinan sensaciones 
subjetivas de sonido: zumlido de oídos. 4.a Trastornos del equilibrio, ó 
sensaciones de tales trastornos, dependientes de la perturbación de las fibras 
procedentes de los conductos semicirculares. 5.a Se relacionan con los sínto
mas anteriores ciertos movimientos involuntarios observados en algunos 
casos de enfermedad del nervio dentro del oído, pero son demasiado raros 
para merecer más que una mera mención. En dos casos publicados por Moos 
se observaron oscilaciones de la cabeza, comparables á las de un péndulo (1). 
E l cuarto grupo de síntomas, que constituye el vértigo lalerintico, ó 
auditivo, será más conveniente estudiarlo á la vez que otras formas de 
vértigo. Aquí sólo nos ocuparemos brevemente en el estudio de los trastor
nos de la función auditiva del nervio desde el punto de vista de sus relacio
nes médicas. Para la descripción completa de los síntomas de las afecciones 
laberínticas debe acudir el lector á las obras especiales de enfermedades del 
oído. 

DISMINUCIÓN FUNCIONAL; SOKDEEA NERVIOSA 

CAUSAS.—La sordera puede ser congénita, como lo es en el 80 por 100 
de los sordo-mudos; en el 20 por 100 restante es resultado de enfermedades 
de las primeras épocas de la vida. Nos es desconocido el mecanismo de la 
sordera congénita. L a herencia es una causa poderosa, especialmente la que 
resulta de los matrimonios entre consanguíneos, pertenecientes á familias en 
que exista el defecto en cuestión; rara vez la ocasiona el matrimonio entre 
consanguíneos cuando el defecto no existe. Como ejemplos de herencia se 
cita una familia de los Estados Unidos que había tenido treinta y cuatro 
casos en cuatro generaciones, y otra veintiuno en tres. Estos hechos no 
entran en el objeto de que aquí hemos de ocuparnos (2). Las causas de la 
sordera nerviosa pueden dividirse en la forma siguiente. 

1. Son causas, con mucho, las más frecuentes las enfermedades del 
(1) Zeitsch.f. Ohrenheük., X I I , pág. 101, 
(2) Véase un resumen de hechos recogidos por WARDEN, Brit . Med. Journ., 1887. 



N E R V I O ACÚSTICO 263 

laberinto, que impiden el paso de las vibraciones á los tejidos en que termi
nan las fibras nerviosas, ó lesionan estos tejidos y las mismas fibras nervio
sas. Estas enfermedades tienen unas veces su origen en el laberinto, y otras 
se propagan á él desde el oído medio. Nuestros conocimientos respecto á la 
naturaleza del proceso morboso están limitados á la inñamación aguda y 
crónica, á las enfermedades sifilíticas (1), procesos degenerativos y probable
mente hemorragias. De estas diversas alteraciones de tejido pueden resultar 
formaciones fibrosas y calcáreas. L a inflamación primaria es algunas veces 
bilateral, y determina, por consiguiente, sordera de ambos lados; puede ser 
consecuencia de sífilis hereditaria, del frío y de algún estado tóxico de la 
sangre. Se presenta también en la meningitis purulenta á consecuencia de la 
propagación á lo largo del acueducto del caracol, y del mismo nervio acústico 
por la sustancia ó por la capa externa. E n tales casos el laberinto contiene 
pus, á menudo en ambos lados, y se encuentran también microorganismos 
en las membranas, en la meningitis cerebro-espinal y en la forma tuberculo
sa (2). Es probable que en la vejez sufra la membrana del laberinto altera
ciones degenerativas, puesto que se observa su existencia en la membrana 
del tímpano. En los individuos gotosos se presentan algunas veces síntomas 
que indican que los tejidos fibrosos del oído interno son asiento de alteracio -
nes análogas á las que en iguales condiciones se observan en otros puntos. 

Ciertos medicamentos producen sordera que tiene los caracteres de sorde
ra laberíntica, y probablemente es así porque se ha observado que acompaña 
á los síntomas congestivos del oído interno. Se ha observado que un ruido 
fuerte ha producido una sordera permanente. LUCAE cree que la lesión es en 
tales casos una hemorragia intralaberíntica, puesto que ha encontrado una 
extravasación en el oído medio producida por aquella causa (3). 

2. Son mucho menos frecuentes que las enfermedades del oído interno 
las lesiones del tronco del nervio en el conducto auditivo interno ó en la base 
del cerebro. E l nervio padece principalmente por efecto de enfermedades que 
empiezan fuera de él, especialmente tumores patológicos, ó meningitis de 
naturaleza sifilítica, ó de otro género, y aneurismas. L a inflamación la invade 
fácilmente á causa de la escasa protección que le presta su vaina. Puede 
también encontrarse comprimido á consecuencia del engrosamiento de los 
huesos craneales que estrecha el conducto. Son poco frecuentes las enferme
dades que tienen su origen en el nervio mismo; se ha observado la presencia 
de tumores (neuromas), hemorragias intersticiales y nódulos calcáreos. No 
está demostrado que se desarrolle la inflamación primaria, aunque se ha 
sospechado que en casos de tumores cerebrales puede existir una neuritis 
acústica análoga, á la neuritis óptica. E n casos descritos como de neuritis 
reumática es más probable que se tratara de una afección del laberinto. 

En la ataxia locomotriz se presenta en algún caso la degeneración pri
maria del nervio acústico (EEB, WEKNICKB). En el tomo I se ha hecho 

(1) Moos, Virchow'>s Archiv, tomo L X I X , pág. 313 (con autopsia), y Me. BRIDE, Glasgow med, 
Journal, 1885, pág. 172. 

(2) Véase una serie de trabajos de STEINBRUGGE, Zeitschrift f. Ohrenh., etc., ISSe-S^S , y GRA-
DÉNIGO, Ann. de Mal. de l'Or., 1890. 

(3) LUCAE, Subjectiv. Gehdrs-empfindungen, 1884. 
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mención de un caso en que la limitación progresiva de la agudeza auditiva 
hacía presumir con grandes visos de posibilidad la atrofia del nervio acústi
co, pero, con seguridad, se ha sospechado algunas veces sin motivo suficiente 
la existencia de este proceso morboso, y los síntomas de la simple sordera 
nerviosa en la tabes no son prueba de atrofia primaria. Se ha observado 
también esta degeneración como síntoma aislado, principalmente en la vejez, 
como en una mujer de ochenta y nueve años de edad, en la que encontró 
LUCAE esta atrofia. También se ha observado la presencia de concreciones 
de fosfato de cal en la sustancia del nervio (Moos). Se ha supuesto que la 
enfermedad del nervio largo tiempo prolongada á consecuencia de afecciones 
del oído medio, podrá conducir á la atrofia, pero el hecho no está demostrado 
de una manera concluyente. 

3. Los núcleos situados en el interior del puente pueden sufrir lesión 
á consecuencia de hemorragias, reblandecimiento, ó tumores, pero quedan 
ilesos, á lo que parece, con más frecuencia que otros núcleos. 

4. L a sordera es ocasionada algunas veces por enfermedades situadas 
por encima de los núcleos. Puede ser producida: (a) por una enfermedad 
que afecta á la capa superficial del tegmentum, como, por ejemplo, un tumor 
de los cuerpos cuadrigéminos (1); (d) por una enfermedad de la cápsula 
interna, y entonces va asociada á hemianestesia, y perturbación de los demás 
sentidos especiales; (c) por una enfermedad de la corteza situada en la parte 
superior del lóbulo témporo-esfenoidal del lado opuesto, ó de la sustancia 
blanca de su interior (2). 

5. L a pérdida de la audición puede ser de origen funcional. En el 
histerismo es frecuente como parte de la hemianestesia. En la anemia existe 
á veces alguna pérdida de la audición, que desaparece por completo cuando 
mejora la salud general. A consecuencia de copiosas pérdidas de sangre se 
ha observado una sordera absoluta, análoga tal vez, á la ceguera determina
da por la misma causa; en la autopsia no se ha descubierto alteración morbo
sa alguna en el oído, ni en el nervio. 

6. Finalmente, es algunas veces congénita una ligera deficiencia audi
tiva permanente, que suele presentarse en varios individuos de una misma 
familia sin causa alguna apreciable. Va acompañada á veces de algún defecto 
en la emisión de la palabra, y en algún caso de torpeza intelectual. Este 
estado depende probablemente de alguna falta congénita de desarrollo del 
cerebro, y puede ser considerado como análogo á la de la sordo-mudez con
génita, que sin duda es semejante por su naturaleza, aunque más considera
ble en grado. 

SÍNTOMAS.—La sordera, síntoma de la depresión funcional de los ner
vios acústicos, puede depender de tantos estados patológicos del oído que 

(1) Véase el capítulo sobre Localización. 
(2) E n un caso referido por STRUMPELL la sordera del oído izquierdo, con abolición latero-

izquierda de la sensibilidad, era dependiente de un tumor del hemisferio derecho, A^ew. Centralbl., 
18B2. Véase también el caso de SHARKEY, fig. 15, pág. 23. En un hombre de setenta y nueve años que, 
,á consecuencia de una caída sufrió sordera del lado izquierdo, se encontró que ésta era ocasionada 
por la oclusión de la arteria silviana posterior derecha, con reblandecimiento de la región adyacen
te á la rama posterior de la cisura de SILVIO, ha l lándose el oído normal (Kauffmann, 1886). 
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por sí sola tiene escasa importancia como signo de una afección del ner
vio. Para la descripción completa de los métodos de exploración del oído 
remitimos al lector á las obras especiales (1), pero recordaremos algunos 
puntos de importancia médica. Cuando la sordera depende de la obstrucción 
del conducto ó de una afección del oído medio, esto es, cuando está entorpe
cido el acceso de las vibraciones al oído interno, y no existe afección alguna 
del laberinto, hay sordera para las vibraciones que llegan al oído por el aire, 
al paso que son percibidas las que llegan á través de los huesos del cráneo. 
E l paciente no percibe las vibraciones de un diapasón colocado en frente del 
conducto auditivo externo, pero las oye distintamente si se coloca el diapasón 
en contacto con los huesos del cráneo. E n casos de sordera leve, en que es 
perceptible el sonido del diapasón á través del aire, se puede apreciar de 
otro modo el defecto de conducción. Normalmente, á medida que disminuyen 
las vibraciones, se pueden oir más tiempo á través del aire que á través 
de los huesos; cuando deja de ser oído el sonido del diapasón á través 
de los huesos, puede ser percibido todavía poniendo el instrumento delante 
del orificio auditivo externo (exploración de RINNE). La causa de esto es que 
el mecanismo receptor es más sensible á las vibraciones que llegan á través 
del tímpano y de la cadenilla de huesos, que á las que recibe directamente 
á través de los huesos. Cuando el diapasón no es percibido más tiempo 
á través del aire que á través de los huesos, es indudable que está entorpe
cida la conducción por el conducto auditivo externo ó por el oído medio (2). 

Los sonidos conducidos á través de los huesos adquieren mayor intensi
dad cuando se tapa el orificio auditivo externo, lo cual depende de que 
algunas vibraciones se escapan por el orificio abierto (3) (MACH), y de que 
la oclusión del conducto da más intensidad á la vibración porque convierte la 
cavidad en una caja de resonancia (LTJCAE). Esta mayor intensidad del sonido 
demuestra que es normal la audición á través de los huesos, esto es, que el 
laberinto es sensible, pero es un medio de exploración menos conveniente 
que el simple contacto, porque á las personas poco observadoras les pasa 
inadvertido el aumento de intensidad. Cuando hay alguna sordera para los 
sonidos transmitidos á través del aire, y sin embargo se percibe el diapasón 
más tiempo por el aire que por los huesos, ó lo que es lo mismo, subsiste la 
relación normal entre la audición á través del aire y á través de los huesos, 
la sordera depende del nervio ó del laberinto. 

L a sordera nerviosa es por lo general mayor para los sonidos agudos y 
de corta duración. Para comprobar la agudeza auditiva para los sonidos 

(1) Nunca se debe prescindir de la exploración del conducto auditivo externo, y para este objeto 
es de gran utilidad el oftalmoscopio. Se apl icará al espéculum una lente de tres pulgadas, impri
miéndole algún movimiento para evitar los inconvenientes de la reflexión. L a lente concentra la 
luz y ampliflca la membrana del t ímpano. E l instrumento más adecuado es un espéculum ligero de 
vulcanita. 

(2) Hay razón para creer que algunas de las vibraciones que llegan a l laberinto por los huesos 
pasan por el t ímpano, pero es indudable que algunas llegan directamente, como lo demuestra el 
hecho (observado por LUCAE) de ser posible la percepción de los sonidos, á t ravés de los huesos, en 
casos de falta congénita de la membrana y huesos del t ímpano. 

(3) Aplicando un estetóscopo ú otoscopo á uno de los agujeros auditivos se pueden percibir dis
tintamente los sonidos que entran en el otro oído, ha l lándose así confirmado en la realidad el anti
guo adagio «por un oído le entra y por el otro le sale.» 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . II .—34. 
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agudos, es útil el instrumento inventado por GALTON, que produce notas que 
llegan y pasan del último límite de la facultad auditiva (1). L a sordera á 
todos los sonidos de este instrumento es indudablemente patológica, y la 
misma significación tiene la imposibilidad de oir las notas más agudas por un 
solo lado. 

E l sonido agudo y corto de un reloj es un medio de mucha utilidad y de 
gran delicadeza para comprobar la facultad auditiva á través de los huesos, 
pero es preciso guardar mucha cautela en sacar deducciones de los resulta
dos obtenidos. E l mejor método de hacer la exploración por medio del reloj 
consiste en cerrar el orificio auditivo externo, comprimiendo hacia atrás el 
antítrago, y aplicar primero el reloj próximo, pero no en contacto con la raíz 
del arco zigomático, y luego apretarlo firmemente contra el mismo punto. 
L a observación se puede repetir luego sobre la apófisis mastoides. Si el 
paciente percibe el reloj, mejor cuando está en contacto que cuando no lo 
está, no está perturbada la función del laberinto. Si no lo oye mejor cuando 
está en contacto es necesario hacer nuevas observaciones con el diapasón. 
Si el reloj es percibido á través de los huesos no es probable que el diapasón 
revele trastorno alguno. Si el sonido es percibido á través de los huesos, 
pero no con tanta claridad como en estado normal, no podemos deducir de 
este hecho que existe una enfermedad del laberinto ó del nervio, porque la 
simple anquilosis del estribo puede dificultar la conducción, por más que 
ninguna enfermedad del oído medio llegue á extinguirla por completo. E n el 
período degenerativo de- la vida, después de los cincuenta ó sesenta años, es 
muy frecuente que no se oiga el reloj á través de los huesos, aunque 
no exista indicio alguno de trastorno funcional, y esta falta de audición 
depende, indudablemente, de alteraciones laberínticas que accidentalmente 
ocurren en la edad mencionada. Durante la primera mitad de la vida es muy 
raro encontrar sordera ósea que no sea por motivo patológico, y otro tanto 
puede decirse respecto de cualquier edad cuando el defecto existe en un solo 
lado. Aún después de pasada la edad media de la vida es de significación la 
pérdida bilateral de la audición si va asociada á la sordera al instrumento de 
GTALTON á través del aire. 

E l estado de la audición á través de los huesos del cráneo tiene para el 
médico singular importancia, porque da indicios del estado funcional del oído 
interno y del nervio, y excluye los estados morbosos de los medios conduc
tores, conducto auditivo y cavidad timpánica, dando por supuesto que las 
vibraciones van directamente desde los huesos al laberinto (véase la nota de 
la página precedente). 

Es otro signo de trastorno funcional del nervio una alteración de la 
reacción eléctrica, comprobada por BKENNEE y estudiada después por EEB, 
GEADENIGO y otros, pero poco empleada en el diagnóstico, porque el ensayo 
dirigido á obtenerla con frecuencia causa vértigo. Una corriente de moderada 
fuerza (10 á 16 miliamperes) sólo da reacción en un reducido tanto por 
ciento de individuos normales, y el orden de la reacción es variable; en los 

(1) Con este instrumento se producen notas que alarman á un gato, y son completamente imper
ceptibles para un hombre. 
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estados morbosos del oído medio, así como en las afecciones del nervio, la 
reacción sufre una alteración, y en las últimas falta por completo alguna vez. 

Para distinguir entre las afecciones del laberinto y las del nervio no 
tenemos otro medio que los síntomas asociados. E n uno y otro caso es igual 
la sordera, y con frecuencia va asociada á síntomas de irritación (sonidos 
subjetivos). Cuando está paralizado el nervio facial y no existe enfermedad 
alguna del oído medio ó del hueso, podemos estar seguros de que están inte
resados los nervios en la base del cerebro ó el conducto auditivo interno (1). 
Es también probable una afección de la base cuando á la vez que el acústico 
sufre también otro nervio próximo á él (como el séptimo par). En algunos 
casos está lesionado en la base del cerebro el nervio acústico sin que lo esté 
el facial, porque el poder de resistencia de la 'porción llanda es menor que 
el de la porción dura. Así sucede especialmente en la meningitis, en que 
se ha encontrado el nervio facial no más que ligeramente afectado, al paso 
que el acústico estaba reblandecido é infiltrado por productos de la inflama
ción y sangre extravasada (GEADENIGO). 

Los síntomas de las lesiones de los núcleos acústicos de la médula 
oblongada son muy poco conocidos. En muchos de los casos descritos la 
enfermedad de los núcleos de un lado había determinado sordera del oído del 
mismo lado, pero no sabemos si esta relación es constante y la enfermedad 
nuclear unilateral ocasiona siempre la sordera del mismo lado, ó si la cone
xión entre el núcleo y el oído es en parte cruzada (2). Además, se ha 
encontrado alguna vez lesión extensa en los núcleos sin que se hubiere 
notado indicio alguno de sordera. Se puede presumir la existencia de una 
enfermedad nuclear cuando la sordera se presenta repentinamente, á la vez 
que otros síntomas de una lesión del puente ó de la médula, especialmente 
parálisis de los miembros del lado opuesto. L a sordera repentina por sí sola 
no tiene significación alguna de localización, porque tanto el tronco del 
nervio como el laberinto pueden ser asiento de hemorragias repentinas. L a 
sordera de invasión gradual, asociada á síntomas bulbares, también tiene poca 
significación respecto á la enfermedad del núcleo, porque más frecuentemente 
depende de la compresión ejercida sobre el nervio. L a sordera con hemi-
anestesia ó hemiplegia del mismo lado depende probablemente de una lesión 
del hemisferio cerebral. 

La sordera bilateral puede ser consecuencia de varias causas, tales 
como : 1.a Enfermedades simétricas del laberinto, que son frecuentes; infla
mación aguda que algunas veces es bilateral, y degeneración crónica'que lo 
es con frecuencia. Algunas veces se ha confundido la otitis interna doble con 
la meningitis, especialmente en la juventud en que va la otitis acompañada 
babí^ Sí' 68188 combinaciones de s ín tomas existe también enfermedad del oído medio, es pro-
te d i eStÓn afectos el nervi0 facía1 Y el laberinto por propagación de una enfermedad proceden-

aei t ímpano, pero este diagnóstico no es seguro, como lo demuestra un caso referido por SCHWART-
deoe d eSa!ide existir la enfermedad del oído medio se encontró que la sordera y la parál is is facial 

pendían de un tumor tuberculoso, que tenia su origen en la dura madre, y comprimían los troncos 
Tox n®rvios facial Y acúst ico (Beitrage sur Path. des Ohres, 1870). 

heilk t VXUT CAS0 CURIOSO DE TUMOR DE la- amígdala cerebelosa derecha (WOLF, Archivf. Ohren-
do sorr i l .T^ , 157)' qUe comPr imía la región auditiva derecha, y se dice que había ocasiona-
c u e n r i r ? izquierdo y parál is is facial izquierda. L a última podía, sin embargo, ser conse-

^ ae un tumor que existía en la circunvolución parietal ascendente. 
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de fiebre, y á veces de síntomas cerebrales generalizados y hasta de convul
siones. Puede ocasionar vacilación en los movimientos, pero este síntoma es 
transitorio cuando procede de enfermedad bilateral; 2.a lesiones simétricas 
de los dos nervios acústicos, que son muy raros; 3.a posiblemente enferme
dades de la médula oblongada; 4.a un tumor de los cuerpos cuadrigéminos 
que lesionan el pie de los pedúnculos del cerebro; 5.a enfermedades simétricas 
de los dos lóbulos témporo-esfenoidales; en un caso referido por WEENICKE 
y FEIEDLANDEE determinaron este efecto unos gomas sifilíticos. 

Las alteraciones patológicas propias de las enfermedades del laberinto 
no corresponden á nuestro dominio. Las de las enfermedades del tronco ner
vioso son multiformes y variables, y dependen de la naturaleza de la lesión 
primaria. E n la meningitis aguda se presentan los caracteres propios de la 
inflamación, en distintos grados de extensión é intensidad, y en un período 
avanzado, ó en caso de procesos crónicos se encuentra la degeneración de las 
fibras. Merece notarse, no obstante, que se han encontrado en estado normal 
las células de los núcleos acústicos en casos en que las fibras habían sido 
destruidas muchos años antes (á consecuencia de meningitis, por ejem
plo) (1). 

TEATAMIENTO. — Para la descripción de lo poco que puede hacerse en 
el tratamiento de las enfermedades del laberinto remitimos al lector á los 
tratados especiales. E l tratamiento de las enfermedades del tronco nervioso 
ó de los centros es, en su mayor parte, el de los procesos morbosos, y deben 
sujetarse á los mismos principios que el de las lesiones similares de los 
demás nervios craneales. E n los casos de sordera aguda presta muchas 
veces grandes servicios la revulsión practicada por medio de vejigatorios, y 
aun en los casos crónicos puede dar ventajosos resultados. Se puede estimu
lar el nervio acústico por medio de la electricidad, pero han sido poco lison
jeros los resultados obtenidos por la mayor parte de los que han puesto en 
práctica este método de tratamiento. 

HIPEEESTESIA ACÚSTICA 

Se aplica este nombre á la exaltación ó perversión funcional de los 
nervios ó centros auditivos. Así como la sordera depende con mucha más 
frecuencia de enfermedades del oído, que de estados morbosos del nervio, 
sucede lo contrario con la hiperestesia, que es generalmente debida á una 
alteración funcional del nervio. 

1. La hiperestesia propiamente dicha, agudeza exagerada de la audi
ción, hiperacusia, es un estado morboso poco frecuente, en el que el 
paciente oye los sonidos con una intensidad anormal, llegando á percibir 
claramente sonidos que son imperceptibles para las demás personas. Se pre
senta principalmente este estado en el histerismo, generalmente asociado á 
una agudeza exagerada de otros sentidos, y en tales casos es, probablemente, 
de origen central. Se ha observado también este estado al principio de 

(1) SCHULTZE, Virchow's Archiv, tomo C X I X , 1890. 
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enfermedades agudas, cerebrales y generales, y puede coexistir con el zum -
bido de oídos, como consecuencia de la misma causa. Las alteraciones que 
dan origen á los sonidos espontáneos aumentan á veces la intensidad de los 
percibidos, á la manera que se presenta la hiperestesia cutánea en la neu
ralgia y en el dolor superficial de los tabéticos. L a hiperacusia puede ser 
muy marcada respecto de las notas altas del instrumento de GALTON. 

Hemos de distinguir de la hiperestesia propiamente dicha ciertas formas 
de hiperacusia dependientes de trastornos del mecanismo conductor. E n la 
parálisis del músculo estapedio, ocasionada por enfermedad del nervio facial, 
las notas bajas son percibidas con anormal intensidad. 

2. Disestesia acústica. Disacusia.—En este estado los sonidos, aun
que no sean percibidos con intensidad exagerada, causan una impresión 
molesta. Es frecuente en las afecciones cerebrales, funcionales y orgánicas, 
durante los ataques de cefalalgia, en muchos casos de meningitis, etc. Los 
sonidos parece como que aumentan la intensidad de los dolores de cabeza. 
No hay prueba alguna de que la irritación de las fibras del nervio acústico 
provoque directamente dolor. POLITZER ha referido un caso de enfermedad 
del laberinto, en el cual los sonidos producidos tocando las cuerdas de un 
armonio provocaban una sensación marcada de dolor, al paso que las notas 
aisladas no producían igual efecto; pero este caso es único, y es posible que 
el dolor se produjese de una manera indirecta. 

E l tratamiento de estas formas de exageración funcional auditiva, es el 
del estado morboso con que se hallan relacionadas, y cuya naturaleza es 
fácilmente apreciable por lo general. Si hay necesidad de un tratamiento 
directo, se puede recurrir á grandes dosis de bromuro potásico, que casi 
siempre ejerce inñuencia bastante para aminorar la excitabilidad morbosa. 

IEE1TACIÓN D E L N E R V I O ACÚSTICO. ZUMBIDO D E OÍDOS. ( T I N N I T U S A U E I Ü M ) 

Los sonidos subjetivos son de carácter muy variado, y de origen más 
variado todavía. Constituyen una molestia muy frecuente, enojosa y rebelde 
muchas veces á todo tratamiento, y que perturba la totalidad del sistema 
nervioso, llegando por esta causa á revestir cierta gravedad. No debe sor
prendernos su frecuencia, si tenemos en cuenta, por una parte la exquisita 
sensibilidad del órgano de la audición, impresionable á la más ligera vibra
ción , y por otra, que alrededor y dentro de ese órgano están en frecuente 
movimiento la sangre y los músculos, y que todas sus partes son propensas 
á enfermedades de diversa naturaleza; lo que nos maravillará será más bien 
que lo habitual en él sea el silencio. Se ha supuesto, y con razón, que el 
silencio aparente depende de que no se fija , en los ruidos la atención del 
cerebro, y no de la inactividad periférica. E n un recinto silencioso y tran
quilo se pueden percibir continuamente sensaciones acústicas de que normal
mente no nos damos cuenta, lo mismo que en la oscuridad se ven, á veces, 
multitud de puntos luminosos que se mueven en el campo visual, ó se perci
ben sensaciones de una ú otra parte del cuerpo. 

Casi todos los procesos, cualquiera que sea el punto del oído que ocu-
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pen, pueden producir ruidos subjetivos; pueden ser también resultado de 
procesos que ocasionen ruidos en la proximidad de un oído normal, así como 
también de una irritación del nervio y de los centros acústicos dentro del 
cráneo, pero de todas las causas son, con mucho, las más frecuentes las 
alteraciones del laberinto, y existen bien marcadas en las cuatro quintas 
partes de los casos de sordera nerviosa, dependiente las más de las veces de 
alteraciones del oído interno. L a práctica de los cirujanos auristas suministra 
una crecida proporción de casos de enfermedades del oído medio, pero en 
ellas intervienen razones especiales. E n un corto número de casos los sínto
mas indican que el proceso morboso reside solamente en los centros acústicos, 
el núcleo del nervio ó los tejidos corticales. 

Las principales causas predisponentes son: 1.a las que determinan 
enfermedades del laberinto, entre las cuales es la gota una de las más 
frecuentes; 2.a una disposición neurótica, que probablemente obra dando á 
los elementos nerviosos cierta aptitud para engendrar excitaciones morbosas, 
y disponiendo los centros nerviosos para dar mayor intensidad á estas exci
taciones y aún para producirlas en algunos casos de origen central. Muchos 
pacientes han tenido antes predisposición á neuralgias (con las que tiene 
alguna analogía el zumbido de oídos), á cefalalgias periódicas, á la hemicrá
nea típica, ó á sensaciones cefálicas de diverso carácter. E l tinnitus aurium 
es poco frecuente en la juventud; en la mayoría de los pacientes empieza 
después del período medio de la vida, y es frecuente en la vejez. 

Las causas más directas pueden clasificarse del modo siguiente: 1, la 
corriente sanguínea del oído ó sus inmediaciones, que normalmente no oca
siona ruido alguno, se modifica en términos que deja de ser silenciosa. E n 
la anemia ocurren con facilidad vibraciones anormales en la sangre, que se 
perciben en forma de murmullo pulsátil, producido probablemente en la arte
ria carótida. Un murmullo semejante puede también tener su origen en un 
aneurisma intracraniano. L a parálisis vaso-motriz de los vasos del laberinto 
sería probablemente la causa de un ruido subjetivo observado en un caso de 
enfermedad de las vértebras cervicales que comprimían la arteria vertebral 
á lo largo de la que pasan las fibras del simpático. Un mecanismo análogo 
intervendría en otro caso en que estaban aumentados de volumen los ganglios 
cervicales adyacentes al simpático; el ruido cesó cuando los ganglios dismi
nuyeron de volumen (1). Un ruido análogo puede producir, tal vez, la dila
tación de las pequeñas arterias de dentro del oído, y si el zumbido es 
siempre, como se ha asegurado, de origen reñejo, puede ser ocasionado de 
este modo. Los ruidos pulsátiles cesan ó disminuyen, por regla general, 
cuando se comprime la arteria carótida en el cuello. 

2. E l zumbido de oídos puede acompañar á todas las formas de enfer
medades auriculares, como acumulación de cerumen ó tumores en el conducto 
auditivo externo; infamación del oído medio catarral, plástica ó supurativa; 
contracciones espasmódicas de los músculos timpánicos, y diversos estados 
morbosos del laberinto. E l mecanismo preciso en virtud del cual se produce 
el ruido es todavía cuestión dudosa, y sobre la cual sólo se puede aventurar 

(1) Estos dos casos han sido publicados por BRANDÉIS, Zeitsch.f. Ohrenheilk.,XI,\S82, pág. 294. 
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conjeturas; se presume que pueden intervenir la congestión vascular, el 
aumento de presión intra-laberíntica y la irritación de las terminaciones 
nerviosas ó de los órganos que con él tienen conexiones, y seguramente 
todas estas causas pueden influir en diferentes casos. 

3. Pueden ocasionar sensaciones sonoras subjetivas las alteraciones 
orgánicas que irriten las fibras del nervio acústico ó de sus centros, y se 
presentan, por lo tanto, aquellas sensaciones como síntomas de cualquiera de 
los estados morbosos ya mencionados, que afectan estas partes y determinan 
la pérdida de la audición, la degeneración, la formación de concrecio
nes, etc. 

4. Una caída en la que sufra golpe la cabeza puede determinar un 
zumbido de oídos duradero. E n algunos casos coinciden con el ruido signos 
de sordera laberíntica; excepcionalmente hay hiperacusia en vez de sordera. 

5. L a excitación intensa del nervio acústico, como la producida por el 
silbato agudo de una locomotora, ha provocado en algún caso un ruido sub
jetivo persistente, pero ignoramos en virtud de qué mecanismo. L a exposi
ción habitual á la acción de los sonidos puede ser causa de ruidos de oídos, 
por lo general de poca intensidad; por esta causa se dice que sufren de ellos 
los músicos, los afinadores de pianos, los herreros, etc. 

6. Los ruidos subjetivos son efecto, seguramente, algunas veces de un 
trastorno funcional de los centros acústicos, y probablemente es este su 
origen en los casos en que no se puede averiguar causa á que atribuirlos. 
En la hemicránea se presentan á veces ruidos paroxísticos, por más que son 
un síntoma poco frecuente. Los ruidos de este género se observan más fre
cuentemente constituyendo el aura de un ataque epiléptico; es probable que 
sean dependientes de una perturbación del centro cortical acústico, puesto 
que las enfermedades orgánicas situadas en este punto determinan á veces 
ruidos análogos como precursores de una convulsión ( 1 ) . E l zumbido de 
oídos permanente depende algunas veces de un trastorno funcional de los 
centros. E n varios estados de extenuación y excitabilidad nerviosa puede 
existir el zumbido de oídos sin trastorno de la audición. Nada sabemos con 
certeza respecto á la patogenia de estos casos, pero es probable que depen
dan de una deficiencia de nutrición de los elementos nerviosos, centrales ó 
periféricos. 

Es necesario recordar que el zumbido de oídos es percibido merced á la 
actividad de las células nerviosas corticales y que en las enfermedades del 
laberinto ha de existir una excitación intermedia de los núcleos acústicos. 
La susceptibilidad de las células nerviosas se ha de exaltar por todo lo que 
perturba la nutrición general del sistema nervioso, y así se comprende que 
laŝ  enfermedades generales, las perturbaciones mentales y otros estados 
análogos produzcan el efecto de hacer más perceptibles los sonidos. Los 
síntomas que en muchos casos se presentan indican que aun cuando el ruido 
de oídos dependa en último término de alteraciones del oído, aumenta, se 
sostiene ó se modifica en su carácter por efecto de. los trastornos funcionales 
de los centros acústicos. Su continua actividad implica necesariamente alte-

(1) Véase pág. 26, y capítulo «Localización.» 
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raciones nutritivas y funcionales que pueden muy bien coadyuvar indepen
dientemente, en particular en aquellas personas de suyo predispuestas á 
trastornos del sistema nervioso. Esta hipótesis aclara muchos hechos, que 
sin ella no tienen fácil explicación. 

SÍNTOMAS. —Los sonidos pueden referirse á uno de los oídos ó á ambos 
á la vez, ó bien á la cabeza, por detrás ó por encima del oído, al occipucio 
ó al vértice, y se les suele dar el nombre de ruido de cabeza. Los ruidos 
varían hasta el extremo en cuanto á su carácter é intensidad. Unas veces 
son ruidos sordos como el que produce un carro que pase á alguna distancia, 
ó el murmullo que se percibe poniéndose una concha sobre la oreja. Los 
sonidos más claros rara vez tienen tonos graves. Los enfermos los comparan 
al ruido que produce un moscardón, á un silbido ó á un rugido. Una de las, 
comparaciones más frecuentes es con una máquina de aserrar, con el escape 
de una caldera de vapor ó un de chorro de gas, y los ruidos todavía más 
intensos los comparan con el silbato de una locomotora, con el de una cascada, 
con el de un taller de maquinaria en movimiento. Otros ruidos menos fre
cuentes producen la impresión del tañido de una campana, ó el de muchas 
campanas que repican á distancia, y otras sensaciones más complicadas 
hacen el efecto de sonidos musicales ó el de voces humanas. Rara vez se 
perciben palabras definidas, á no ser en casos de enajenación mental ó de 
epilepsia. 

Es frecuente que los ruidos varíen en diferentes épocas. En un caso de 
sordera nerviosa bilateral, un ruido continuo de mugido, que el paciente 
refería á la cabeza, cesaba algunas veces durante algunos minutos y empe
zaba de nuevo como un silbido para pasar luego á su forma usual. En 
iguales condiciones, otro paciente describía cuatro clases de sonidos, de 
soplo, de silbido, etc., que unas veces eran sucesivos y otros le parecía 
oírlos todos á la vez. 

Una diferencia importante en los sonidos más sencillos es su continui
dad. Algunos son rítmicos, y entonces son generalmente isócronos con el 
pulso; otros son continuos é invariables. L a significación del isocronismo es 
que el sonido depende, directa ó indirectamente, de la influencia de la pulsa
ción arterial, pero su última causa, tanto puede ser un aumento de esta 
pulsación como un aumento de sensibilidad de los tejidos nerviosos. Por esa 
razón el sonido es intermitente, no sólo en el caso de un aneurisma, sino 
también en la anemia; en muchas enfermedades del oído medio; en algunas 
afecciones del laberinto, y excepcionalmente en algunos estados morbosos de 
los centros (1). Los ruidos de origen central son generalmente continuos, 
pero hay también ruidos continuos dependientes de enfermedades del oído, 
laberínticos ó timpánicos, y aun de acumulaciones de cerumen en el conducto 
auditivo externo. E n un caso de sordera laberíntica bilateral leve había un 
ruido continuo (algunas veces como de campanas lejanas), al cual se agrega-

(1) Los casos de epilepsia demuestran la certeza de que los sonidos intermitentes pueden ser de 
origen central. Y o he referido en otra parte un caso, en que parte del aura era un silbido intermiten
te, notoriamente isócrono con el pulso, y seguido de dos luces rojas que parecían que se acercaban 
al enfermo á saltos de ritmo igual al de los sonidos precedentes (Epilepsy, etc., pág. 67). 
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ba, cuando el enfermo estaba fatigado, un ruido pulsátil en un oído. En otro 
caso de análogo carácter, el sonido, referido también á la cabeza, era unas 
veces un silbido continuo y otras un ruido pulsátil. E l carácter del ruido 
suministra, por consiguiente, poca ayuda para el diagnóstico de su causa. 
Los ruidos complicados son generalmente de origen central. Una señora oyó 
durante veinte años el sonido de una música; nunca pudo distinguir nota 
alguna verdadera, pero ella aseguraba que á no ser por su persistencia el 
sonido le sería agradable; no se pudo descubrir afección alguna en el oído. 
Las alucinaciones acústicas de la enajenación mental, aunque de origen cere
bral, son determinadas algunas veces por el zumbido de oídos ordinario, que 
existía antes de que empezasen las alucinaciones. Los ruidos que se perciben 
en la epilepsia pueden ser simples ó complicados, ó de uno y otro género á 
la vez. Una enferma, por ejemplo, oía antes del gran ataque y durante el 
ataque menor, un ruido semejante al que hacen al romperse las olas del mar, 
y al mismo tiempo oía el sonido de voces conocidas; cuando iba pasando el 
ataque le parecía oir á su marido que le decía que no se alarmase, aunque 
su marido no se hallase presente. E l aura de zumbido de oídos puede ir tam
bién acompañada de completa sordera de palabras, estado complexo en que 
se combinan la inhibición y la excitación (v . Epile'psy, etc.). 

Al principio de la afección, y especialmente cuando el ruido es poco 
intenso y de carácter conocido, creen los pacientes que tiene un origen obje
tivo real. Sucede esto en particular cuando el ruido es complicado. Un 
paciente envió un recado á su vecino de la puerta inmediata suplicándole 
que dejase de tocar una campana, cuyo sonido le era molesto, y no tuvo idea 
de que el sonido era subjetivo hasta que se enteró de que no había tal cam
pana en casa de su vecino. En la mayoría de los casos, sin embargo, se dan 
pronto cuenta los pacientes de la verdadera naturaleza del-ruido. E l enfermo 
refiere generalmente el ruido al oído, pero algunas veces cree percibirlo en 
la cabeza, y la diferencia consiste generalmente en la intensidad del sonido, 
en su carácter bilateral, en su origen y en condiciones que nos son todavía 
desconocidas. L a influencia de la intensidad se revelaba bien en un paciente 
que decía que el ruido, por regla general, le parecía que estaba en el oído, 
pero cuando adquiría mayor intensidad le parecía sentirlo dentro del cráneo. 
E l efecto que ejercía el carácter bilateral del sonido en el sitio en que es 
aparentemente percibido, tiene su confirmación en el hecho de que si en 
circunstancias normales se transmite un sonido simultáneamente á los dos 
oídos por medio de un tubo doble, el sonido es percibido en algún punto de 
la línea media del cráneo, cuya localización precisa varía en diferentes perso
nas. No pocas veces refieren los pacientes á la cabeza los ruidos cuando 
existe sordera nerviosa en un solo lado, señalándolo en alguna parte de la 
mitad posterior de la cabeza del mismo lado, y rara vez en el vértice. 

Parece un problema difícil de definir porque algunos ruidos se refieren 
siempre á la cabeza, ya que en toda estimulación normal del nervio acústico 
ja causa de ella se refiere á un origen externo. L a solución de esta dificultad 
tal vez se encuentre en los dos hechos siguientes: 1.° Las vibraciones que 
Jlegan al laberinto por los huesos del cráneo se refieren al hueso; este hecho 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 3 5 . 
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está conforme con el de que (pág. 265) las vibraciones llegan directamente 
al laberinto, y deben obrar sobre las terminaciones nerviosas de una manera 
especial, distinta de la producida por las vibraciones que pasan por la cadena 
ósea del oído medio. Se comprende fácilmente que en las enfermedades del 
laberinto la irritación irregular de las terminaciones nerviosas ha de corres
ponder á la primera forma de excitación más bien que á la segunda, y que 
se ha efectuado una excitación igualmente irregular en las células de los 
tejidos cerebrales en algunos casos de ruidos que tiene en ellos su origen. 
2 0 Muchos de los sonidos conducidos por el oído medio son de carácter com
plexo y cuando se producen subjetivamente ruidos de este género se refe
rirán' generalmente á un origen externo al cuerpo, aun cuando dependan de 
trastornos centrales. . . 

Los ruidos varían de cuando en cuando de intensidad, y estas variacio
nes dependen á veces notoriamente del estado de salud general del paciente; 
los ruidos disminuyen ó cesan mientras e3 buena la salud del individuo, y 
aumentan cuando sufre depresión el tono nervioso ó la energía general. En 
algunos casos el ruido disminuye ó desaparece á ciertas horas del día, ó 
desaparece un día, y se presenta otro, sin que haya causa apreciable para 
tales variaciones. A l principio puede ser paroxístico, y más tarde se hace 
continuo. A veces se observa un aumento repentino, y en algunos casos los 
ataques de vértigo laberíntico van precedidos de un aumento de intensidad 
del sonido, comparable al silbato de un tren que marche á toda velocidad.^ 

E l efecto de los ruidos exteriores puede aumentar ó disminuir el ruido 
subjetivo. E n las enfermedades del laberinto se observa una ú otra de estas 
condiciones. E n un caso de este género, el ruido cesaba siempre con la tran
quilidad, y se exacerbaba con los ruidos; los cantos de la iglesia (el paciente 
era clérigo) le producían ruidos molestísimos. E s , sin embargo, más frecuente 
que los ruidos exteriores apaguen hasta llegar á hacer imperceptible su 
tinnitus aunque es constantemente percibido cuando no hay ruido alguno 
exterior, y por esta razón los pacientes sufren mucho durante la noche. Los 
sonidos no sólo impiden que se perciba el zumbido de los oídos, sino que á 
veces lo suspenden realmente. E n una enferma en quien el ruido tenía pro
bablemente su origen en el núcleo acústico, se paraba de golpe cuando con 
su propia voz emitía una nota musical suave. E l zumbido se presentaba cada 
noche y duraba doce horas; era un ruido continuo que la enferma refería a 
la cabeza entre el oído y el occipucio, sin vestigio de sordera, pero con otros 
signos de trastorno central, como ataques de entorpecimiento de un muslo 
durante la noche. En casos raros los ruidos intensos aumentan el zumbido y 
los ligeros lo disminuyen, como en un caso de tinnitus bilateral con trastorno 
nervioso de la audición en un solo lado. 

E l estado de la audición puede presentar cuatro distintas condiciones en 
estos casos; 1.a es frecuente, según hemos visto, la sordera nerviosa en un 
lado ó en ambos: Puede ser unilateral cuando los ruidos se refieren á los dos 
oídos; cuando existe esta sordera, el proceso morboso que irrita el nervio 
acústico trastorna también su función, ó impide el paso de las vibraciones 
por el oído. E n algunos casos de enfermedad progresiva, la sordera aumenta 
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gradualmente, al paso que el ruido va disminuyendo, y puede llegar á cesar 
completamente cuando el paciente queda enteramente sordo. En otros casos 
el ruido continúa á pesar de haber quedado completamente abolida la audi
ción; 2.a la audición puede ser perfectamente normal en todos sentidos; 
3.a el zumbido del oído parece que deja sordo al paciente mientras dura, 
como acabamos de ver. Esto se observa principalmente cuando los ruidos 
son paroxísticos en existencia ó en intensidad. E l paciente tiene que poner 
toda su fuerza para oir, y en casos poco frecuentes está notoriamente pertur
bada la acción de los centros acústicos. E n un caso, los paroxismos coinci
dían con dolor punzante en la base del cráneo, y marcada sordera verbal; el 
paciente oía las palabras con dificultad y no comprendía su significación. No 
había signo alguno de enfermedad del oído; 4.a puede existir exaltación de 
la sensibilidad, hiperacusia, ya durante los ataques de tinnitus aúrica, ya 
persistente. 

E l ruido producido dentro de un aneurisma intra-craniano (de la carótida 
interna ó la vertebral) puede ser percibido por otra persona, á través de un 
estetóscopo aplicado al cráneo. E n casos sumamente raros han sido percepti
bles por la auscultación, sonidos de origen notoriamente intra-auricular; de 
esto fué ejemplo un caso de un niño de ocho años de edad (observado por 
GEBENB) (1), en el cual no era ni remotamente presumible la existencia de 
un aneurisma. En otro caso podía percibirse á ocho pulgadas de distancia 
del paciente, un ruido pulsátil consecutivo á un golpe sufrido dos semanas 
antes (2 ) . 

E l ruido producido en el oído por la contracción muscular tiene un carác
ter vibratorio especial, y probablemente es producido de ordinario por el 
músculo estapedio, y algunas veces quizás por el tensor del tímpano. E l 
primero recibe la inervación del facial, y sus conexiones centrales están 
relacionadas con el del orbicular de los párpados, de modo que en muchas 
personas la contracción enérgica del orbicular va acompañada de un ruido 
particular en el oído. Igual ruido puede acompañar al espasmo facial (véase 
pág. 255). L a función del músculo estapedio, como la del orbicular, es de 
protección, impidiendo que un movimiento excesivo de la membrana del tím
pano arrastre demasiado adentro del agujero la base del estribo. E l tensor 
del tímpano debió hallarse interesado en un caso en que los ataques de dolor 
de una neuralgia senil degenerativa iban acompañados de una vibración en 
el oído, que duraban de cinco á diez minutos seguidos. Los ruidos del golpe
teo dependen probablemente de la acción de los músculos relacionados con la 
trompa de EUSTAQUIO. También son algunas veces perceptibles para otra 
persona (3). En un caso el espasmo crónico del elevador del velo del paladar 
dió origen á un ruido de este género, repetido 120 veces por minuto, y 
perceptible á veinte pies de distancia del paciente. Sólo cesaba durante el 
sueño (4). Como ya queda dicho, el tinnitus aurium va frecuentemente 
asociado á la neuralgia, al dolor de cabeza y otras varias manifestaciones 

(1) G R E E N E , Trans. American Otological Society, 1878. 
(2) POOSTEN, Monatsbl. f. Ohrenheúk., 18*78, núm. 4. 
(3) BACKEB, Zeitsohr.f. Ohrenheilk., X I V , 1855, 237. 
(4) W I L L I A M S , Zeitsc-hr.f. Ohrenheilk., X I I I , 1884, pág. 99. 
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del temperamento nervioso. Este último es con frecuencia un efecto de la 
afección que si priva del sueño puede ejercer una poderosa influencia 
deprimente, y en más de una ocasión determina tal estado de desesperación, 
que arrastra á los pacientes al suicidio. 

DIAGNÓSTICO.—Los caracteres del tinnitus aurium suministran escaso 
auxilio para el diagnóstico, excepto en los casos poco frecuentes, en que el 
sonido es complicado, y casi con seguridad de origen central. Es probable la 
existencia de un aneurisma cuando el ruido es perceptible por medio de la 
auscultación, y la probabilidad se convierte en certidumbre si el ruido coin
cide con los síntomas de un tumor de la boca. En todos los casos son los 
síntomas asociados los que suministran las indicaciones principales de la 
causa del ruido subjetivo. E l más importante de todos es la sordera que 
existe en la mayoría de los casos. L a causa de la sordera es, por regla gene
ral, la causa del ruido. Es preciso, por lo tanto, determinar, según las reglas 
ya descritas, la situación y naturaleza de la enfermedad que diñculta la audi
ción. Importa recordar que las enfermedades del conducto auditivo externo, 
y las del oído medio, sólo producen zumbido de oídos en virtud de su influen
cia sobre el laberinto, ya aumentando la presión intra-laberíntica, ó bien por 
propagación del proceso morboso. Si hay signos de enfermedad, no ya del 
oído medio, sino del laberinto ó del tronco nervioso, sólo los síntomas asocia
dos podrán permitirnos establecer la distinción entre una y otra; si no exis
ten síntomas asociados, hemos de guiarnos por el hecho de que las enferme
dades del laberinto son mucho más frecuentes, y, por consiguiente, en un caso 
dado es mucho más probable la enfermedad del laberinto que la del nervio, 
y así sucede, en efecto, cuando coexiste sordera. Cuando los ruidos subjetivos 
son dependientes de una enfermedad orgánica de los centros, rara vez faltan 
otros síntomas que indican el sitio y naturaleza de aquella enfermedad. 

Las cuestiones que con mayor frecuencia se presentan son: 1.a si en 
casos de enfermedad del laberinto toman parte los centros acústicos en la 
producción del ruido subjetivo; 2.a cuando no existe sordera, si el síntoma 
es exclusivamente central, ó, 3.a si es dependiente de una irritación de las 
terminaciones nerviosas, que no disminuye su función. Esta última cuestión 
sólo es presumible cuando ha existido sordera en una época anterior, y la 
primera cuando con ruidos complicados coinciden signos de sordera laberínti
ca. E l diagnóstico del tinnitus central primario ofrece las mayores dificulta
des. Sólo estará justificado cuando no exista trastorno alguno de la audición, 
cuando los zumbidos sean de carácter complicado, ó cuando los ruidos 
simples, referidos á la cabeza, recaigan en un paciente que sufra otros tras
tornos nerviosos centrales. Y a hemos hecho mención de ejemplos de este 
género (como el caso de tinnitus neurálgico, pág. 275); á este mismo grupo 
correspondía probablemente el de un joven que sufría cefalalgia, compresión 
de cabeza, y disentería variada, y en el cual el ruido era un silbido de dife
rentes entonaciones, y referido siempre á la cabeza. 

PUONÓSTICO,—Excepción hecha de los casos en que £l zumbido de oídos 
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depende de una enfermedad curable del mismo órgano, ó de una perturbación 
constitucional de fácil remedio, el pronóstico es muy dudoso. En muchos 
casos el ruido persiste á despecho de todo tratamiento, pero algunas veces 
se obtiene una mejoría considerable, y no es raro lograr la desaparición 
completa si se estudian atentamente las condiciones que han dado lugar á su 
aparición y se instituye el tratamiento conveniente. 

TRATAMIENTO.—La primera base estriba en el tratamiento del proceso 
morboso á que se cree poder atribuir la existencia del ruido, directa ó remo
tamente. Este tratamiento causal comprende, primero, la curación, si es 
posible, de cualquier enfermedad del oído que pueda haber producido la 
aparición del ruido; y segundo, el tratamiento de cualquier estado general 
con el que pueda estar directa ó indirectamente relacionado, como anemia, 
debilidad nerviosa, gota, sífilis. E l zumbido se aminora con frecuencia en las 
personas gotosas á beneficio de los alcalinos y laxantes. E n todo caso es 
preciso prestar particular atención al estado general, y evitar con el mayor 
cuidado todas las influencias que puedan aumentar el ruido. A las personas 
que padecen á consecuencias de estar habitualmente expuestas á la acción de 
ruidos de cualquier género, se les ha de procurar tranquilidad en un sitio 
silencioso, y proteger, además, el oído tapando el conducto externo. Si no se 
descubre ninguna de las causas indicadas, ó fracasan las precauciones que se 
adopten, nos vemos reducidos al tratamiento del síntoma por sí mismo, y des
graciadamente son muy limitados los medios de que para ello disponemos. 

Algunas veces se modera el ruido á beneficio de los sedantes que calman 
la actividad nerviosa y la sobreexcitación. Entre ellos tiene el bromuro 
más eficacia que cualquier otro medicamento. E n muchos casos es muy 
marcado su efecto, aunque no tanto como sobre el vértigo que suele acompa
ñar al zumbido. Debe ser administrado en pequeñas dosis dos ó tres veces 
al día. Se ha recomendado el ácido bromhídrico, pero no parece que tenga 
ventaja alguna sobre los bromuros, á cuyo estado se convierte tan pronto 
como penetra en la sangre, gracias á la alcalinidad de ésta, al paso que su 
acidez impide que se le administre á dosis adecuadas (1). Se hace más 
eficaz la acción del bromuro adicionando á cada dosis X gotas de tintura de 
belladona, y V de tintura de cáñamo indiano. L a morfina, en inyección hipo-
dérmica, modera el ruido durante algún tiempo, pero sólo es aplicable como 
un paliativo en momentos de intensos paroxismos. Ningún otro sedante ejerce 
efecto apreciable sobre el ruido. 

L a revulsión es, incuestionablemente, útil. Un vejigatorio detrás de la 
oreja modera la intensidad del ruido durante ocho ó diez días, y su aplica
ción repetida produce algunas veces una disminución duradera de la intensi
dad del ruido, pero rara vez determina su completa desaparición. E l efecto 
se manifiesta lo mismo en los casos recientes que en los de antigua fecha, 
y, por consiguiente, no se le puede atribuir simplemente á la influencia sobre 
el proceso inflamatorio. 

(1) L a dosis de solución de ácido bromhídr ico que generalmente se prescribe es de 20 á 60 
gotas, que equivalen no más que á 15 ó 40 centigramos de bromuro potásico. 
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Se ha recurrido á la administración de ciertos medicamentos que pertur
ban las funciones del oído interno, con la idea de modificar la acción morbosa, 
y con la esperanza de que la perturbación terapéutica pudiera ser antagonis
ta de la morbosa. Los únicos signos que dan á conocer esa perturbación 
terapéutica son la sordera, los zumbidos y el vértigo, y estos son síntomas 
comunes á procesos morbosos de diverso carácter y localización. Hace mucho 
tiempo había indicado POLITZBR que la quinina disminuía muchas veces el 
ruido subjetivo durante algún tiempo, á la vez que la agudeza auditiva. 
CHAECOT ha administrado la quinina en dosis suficientes para producir la 
intoxicación quínica, y ha observado que en algunos casos, después de haber 
pasado la acción tóxica, eran menos intensos los ruidos. Yo he ensayado la 
quinina, y también el salicilato de sosa (1 gramo tres veces al día), y he 
encontrado más marcada la influencia del salicilato que la de la quinina. 
Dicho se está que este tratamiento sólo es admisible en casos crónicos y 
estacionarios, puesto que los citados medicamentos determinan una verdadera 
hiperemia del laberinto, y son abonados para exacerbar las afecciones agu
das (1 ) . LUCAB ha recomendado un tratamiento especial del tinnitus aurium 
(especialmente cuando tiene carácter musical), que consiste en someter 
diariamente al enfermo durante más ó menos tiempo, según las circunstan
cias, á la audición de un sonido de carácter opuesto al que él oye, esto es, 
agudo si el sonido subjetivo es grave y mee-versa. Para ello emplea un 
diapasón que obra sobre un resonador colocado en el conducto auditivo 
externo ( 2 ) . 

NERVIO GLOSO-FAEINGrEO 

Y a hemos descrito en la pág. 48 el origen del nervio gloso-faríngeo. 
Abandona este nervio la superficie de la médula oblongada cerca de las fibras 
más altas del pneumogástrico, y se distribuye en último término en la parte 
posterior de la lengua, velo del paladar, amígdalas, parte superior de la 
faringe (membrana mucosa y músculos), en la trompa de EUSTAQUIO y en 
la cavidad del tímpano. Las conexiones del nervio son muy importantes. 
E l nervio timpánico de JACOBSON (que sale del abultamiento del gloso-farín
geo, conocido con el nombre de ganglio petroso) forma, con el simpático, el 
plexo timpánico, situado en la pared del oído medio, y da dos ramas, una al 
nervio petroso superficial mayor (desde el ganglio de MECKBL al nervio 
facial), y otra (nervio petroso superficial menor) al ganglio ótico. Así pues, 

(1) Se ha hecho la objeción de qué este tratamiento es homeopát ico, y en realidad no es más 
homeopát ico que el tratamiento del psoriasis por los irritantes, ó la adminis tración del alcohol para 
rebajar la frecuencia del pulso en la fiebre, ó la aplicación de una loción de alumbre en la conjunti
vi t is , ó el tratamiento de la astricción de vientre por el opio. Tomar como recurso sistemático para 
rechazar un tratamiento el hecho de que éste produzca s ín tomas análogos á los de la enfermedad, 
ser ía casi tan irracional como hacer del mismo una razón s is temát ica para su adopción. Aceptar el 
primer sistema seria justificar el epíteto de «alopático,» nombre inadecuado, con el cual se ha que
rido disimular un absurdo mayor, con un contraste ficticio. 

(2) Este tratamiento ha sido preconizado también por B A R R , Brid . Med. Journ., I I , 454. 
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el nervio gloso-faríngeo está en comunioación, seguramente con el nervio 
ótico, y probablemente con el ganglio esfeno-palatino del quinto par. Es ta
blece comunicaciones con el nervio facial mediante una rama que desde el 
nervio petroso superficial menor va al abultamiento gangliforme del facial, 
y algunas veces también, por un filamento que va al tronco del nervio desde 
la rama digástrica del facial, y posiblemente por la unión del nervio de 
JACOBSON con el petroso superficial mayor. E l gloso-faríngeo está en comuni
cación con el pneumo-gástrico en el ganglio petroso y en el plexo faríngeo. 

Nuestros conocimientos sobre las funciones del nervio gloso-faríngeo, y 
sobre los síntomas de su parálisis, no son tan definidos como respecto de 
cualquier otro nervio craneal. Débese esto á la circunstancia de que el estu
dio experimental de sus funciones ofrece en los animales grandes dificultades, 
y á que en el hombre casi nunca enferma sólo este nervio. De aquí que 
hayamos de reducirnos á deducir sus funciones de su distribución anatómica, 
y las conexiones con otros nervios disminuye considerablemente el valor de 
las deducciones obtenidas por ese camino, puesto que las funciones que atri
buyamos á la terminación de sus fibras, pueden corresponder en parte á los 
nervios relacionados con él, y no representar las funciones de la raíz del 
nervio que estudiamos. 

Las fibras musculares de la parte superior de la faringe reciben su iner
vación del plexo faríngeo, y están discordes las opiniones en si las fibras 
motrices proceden del gloso-faríngeo ó del pneumo-gástrico. E l núcleo del 
gloso-faríngeo contiene células nerviosas grandes, de aspecto motor, lo cual 
indica que pueden suministrar las fibras que van á aquellos músculos. L a 
mayor parte de los anatómicos creen que las fibras que van al estilo-faríngeo 
proceden del facial, y de su rama digástrica. No se sabe si el gloso-faríngeo 
da ramas á algún músculo del velo del paladar. E s probable que suministre 
fibras sensitivas á la parte superior de la faringe y tal vez á la cavidad del 
tímpano. No es de creer que sea el gloso-faríngeo el nervio sensitivo de la 
parte anterior del velo del paladar, de los arcos palatinos, ni de la parte 
posterior de la lengua, toda vez que estas partes quedan inservibles á conse
cuencia de las lesiones de la raíz del quinto par. Se cree generalmente, sin 
embargo, que la náusea se produce mediante la acción del gloso-faríngeo. 
Se le considera comunmente como el nervio del gusto en el dorso de la 
lengua, velo del paladar y las fauces. Algunos creen que es el encargado 
del sentido del gusto en la parte anterior de la lengua, pero la relación 
indudable de ésta con la cuerda del tímpano, induce forzosamente á sospe
char que este nervio derive sus fibras gustatorias del gloso-faríngeo, por la 
conexión entre los nervios petrosos mayor y menor (véase pág. 226). Y a 
hemos estudiado en otro lugar el problema de los nervios del gusto. Las 
fibras del nervio gloso-faríngeo, cuyo trayecto se ha podido seguir hasta las 
papilas circunvaladas, órganos nerviosos que, según se cree, desempeñan el 
sentido del gusto, sufren alteraciones degenerativas cuando está seccionado 
el tronco del nervio. Pero no se cita ejemplo alguno de abolición del gusto 
en la parte posterior de la lengua, á consecuencia de lesiones de las raíces 
del nervio gloso-faríngeo, al paso que hay pruebas evidentes de su persisten-
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cia á pesar de existir aquellas lesiones, y las hay también de que las lesio
nes de la raíz del quinto par determinan la abolición del gusto en el dorso 
de la lengua, así como en la punta de este órgano, y en el velo y arcos 
palatinos. E s , por lo tanto, imposible resistirse á aceptar la conclusión de 
que si algunas de las fibras terminales del gloso-faríngeo desempeñan la 
función del gusto, estas fibras proceden en último término del quinto par. 
E l camino que siguen estas fibras deberá ser desde el ganglio ótico, por el 
plexo timpánico, al ganglio petroso del gloso-faríngeo, trazando un rodeo, 
que no es más complicado que el que trazan indudablemente las fibras gusta-
torias de la cuerda del tímpano. Esta suposición tiene en su apoyo el hecho 
de quedar abolido el gusto en el dorso de la lengua á consecuencia de las 
eufermedades del oído medio, hecho que no se explica por ninguna otra 
hipótesis. 

E l nervio puede enfermar por efecto de cualquier de los procesos intra-
cranianos que lesionan las raíces nerviosas (meningitis, tumores, etc.), y sus 
fibras motrices participan de las degeneraciones centrales, etc., que produ
cen la parálisis gloso-labial. Es probable que los síntomas faríngeos de la 
parálisis bulbar, aguda y crónica (parálisis labio-gloso-faríngea), dependen 
en gran parte del trastorno funcional de este nervio. De los síntomas aislados 
de su parálisis nada sabemos de cierto, pero es probable que quede insen
sible y paralizada la parte superior de la faringe, hasta el punto de dificul
tar la deglución, pero es preciso que estén interesados á la vez los dos 
nervios para que se presentan estos síntomas. 

NERVIOS PNEUMOGASTRICO Y ACCESORIO 

De todos los nervios craneales, el pneumogástrico es el que tiene una 
distribución más extensa, puesto que inerva la faringe, la laringe, los pulmo
nes, el corazón, el esófago y el estómago, y aún en parte los intestinos y el 
bazo. En algunas de las enfermedades llamadas funcionales de los órganos 
en que se distribuye, está su acción visiblemente perturbada. Los síntomas 
de las enfermedades del pneumogástrico son, por lo tanto, muy extensos, y 
será preferible describirlos primero en general, y luego estudiar en detalle 
los que merecen descripción aparte. 

Algunas de las funciones regidas por el tronco del pneumogástrico 
dependen de las fibras que recibe del espinal accesorio; pero es conveniente 
estudiar las enfermedades de estas fibras juntamente con las de la raíz del 
pneumogástrico, y describir separadamente las perturbaciones de las fibras 
espinales del accesorio que inervan los músculos del cuello. 

E l pneumogástrico, como se recordará, sale de los lados de la médula 
oblongada, entre el gloso-faríngeo por arriba, y el espinal accesorio por 
abajo, y á la parte externa del hipogloso. Su origen queda descrito en la 
pág. 47. E l tronco del nervio, después de haber recibido fibras del espinal 
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accesorio, y de haber dado algunas ramas delgadas (de las cuales es la más 
importante una que va al oído externo), desciende por el cuello, detrás y en 
la misma vaina de la carótida, entra en el tórax, á la derecha sobre la arte
ria subclavia, y á la izquierda entre la subclavia y la carótida; sigue por el 
tórax al lado del esófago y termina dividiéndose en ramas que van al estó
mago, al bazo y á los intestinos. Las ramas más importantes son: la faríngea 
que, con el gloso-faríngeo, forman el plexo del mismo nombre; la laríngea 
superior; la recurrente laríngea que va hacia atrás, la izquierda alrededor del 
arco de la aorta y la derecha alrededor de la arteria subclavia; ramas para el 
esófago; ramas pulmonares que, mediante el plexo pulmonar, se distribuyen 
en el pulmón, y ramas que forman el plexo cardíaco destinado al corazón. 

E l nervio vago, además de contener fibras motrices para la faringe y la 
laringe es el principal nervio aferente del centro respiratorio. Contiene fibras 
aceleratrices y fibras inhibitorias para este centro, pero predominan las 
primeras, de modo que la sección experimental del nervio en un animal hace 
las respiraciones menos frecuentes pero más profundas, al paso que la esti
mulación del extremo dividido (central) acelera la respiración, y la acelera
ción puede llegar hasta la paralización tetánica. Las fibras inhibitorias están 
contenidas principalmente en el nervio laríngeo superior, y su estimulación 
suspende la respiración, quedando relajados los músculos. E l pneumogástrico 
es el nervio inhibitorio del corazón; su estimulación, si es leve aumenta el 
período diastólico, y si es enérgica detiene el movimiento cardíaco. L a sec
ción transversal del nervio acelera las contracciones del corazón. Se ha 
dicho que contiene fibras tróficas para el corazón y los pulmones, pero no 
es cierto. E l pneumogástrico es un nervio aferente del centro vaso-motor, 
cuya actividad se deprime por efecto de la estimulación del nervio, dando 
por resultado la relajación de las arterias de todo el cuerpo. Es el nervio 
motor y sensitivo del esófago, el nervio sensitivo del estómago, y en parte 
el nervio motor del estómago y de los intestinos. 

PEETURBACIÓN &ENEEAL DEL PNEUMOGÁSTEICO 

CAUSAS.—La situación profunda que ocupan el nervio pneumogástrico 
y sus ramas, ponen á salvo á uno y otras de algún género de lesiones, pero 
la vasta extensión de su trayecto la predispone á sufrir las consecuencias 
de multitud de causas. E l núcleo del nervio puede verse interesado en la 
médula en casos de reblandecimiento local, hemorragia, ó degeneración lenta, 
pero en todos estos casos participan á la vez otros núcelos adyacentes. E l 
nervio en su punto de origen en la médula oblongada, puede sufrir la com
presión determinada por engrosamiento de las meninges, tumores de las 
meninges ó de los huesos, ó aneurismas de la arteria vertebral. Estas enfer
medades locales dependen con frecuencia de la sífilis, y el proceso abarca 
por lo común, al mismo tiempo, otros nervios adyacentes. E l tronco del 
nervio sufre [algunas, aunque raras veces, los efectos de heridas punzantes 
ó por arma de fuego; las heridas incisas y dislacerantes que pueden alcan
zarle son inmediatamente mortales porque interesan también los grandes 
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vasos sanguíneos que están contiguos al nervio. E n las operaciones quirúr
gicas sufren lesión alguna vez el tronco y las ramas del nervio; se citan 
casos de haber quedado cogido el tronco en la ligadura de la carótida, y de 
haber sido cortado al hacer la extirpación de tumores situados profundamen
te. En operaciones de este género practicadas en la parte inferior del cuello 
es muchas veces difícil evitar la lesión del nervio laríngeo recurrente. Al 
excindir el cuerpo tiroides hipertrofiado, ha ocurrido repetidas veces, desde 
GALENO hasta nuestros días, la sección de los dos recurrentes laríngeos. 
Los tumores sarcomatosos ó de otro género, y los ganglios aumentados de 
volumen, pueden comprimir ó englobar el nervio en un punto cualquiera de 
su trayecto, y la perturbación de sus funciones ocasionada á consecuencia 
de estas enfermedades se observa con especialidad cuando residen en regio
nes limitadas por tejidos resistentes, como la parte superior del cuello cerca 
del cráneo, y la parte superior del tórax. Los aneurismas comprimen á veces 
el tronco del nervio ó sus ramas; el recurrente laríngeo es el que con más 
frecuencia se resiente de las consecuencias de esta causa. E n la sección 
referente á las parálisis de la laringe hemos de hacer mérito de otras causas de 
perturbación del nervio recurrente laríngeo. E l nervio vago es, en casos poco 
frecuentes, asiento de neuromas. Se ha supuesto que la neuritis del tronco 
del pneumogástrico, ocasionada por la acción del frío, puede ser en algún 
caso la causa de los síntomas de lesión de este nervio; los casos de este 
género son sumamente raros, pero es indudable que puede hallarse compro
metido el vago en algunas formas de neuritis múltiple, y que los síntomas 
de sus perturbaciones son ocasionados alguna vez por influencias tóxicas que 
puedan obrar sobre su núcleo, pero más probablemente provocan neuritis. 
E l vago puede, por consiguiente, tomar parte en las parálisis diftéricas, en 
la polineuritis provocada por enfriamiento, en las septicémicas y con menos 
frecuencia en las ocasionadas por el alcohol. 

Los SÍNTOMAS dependientes de la parálisis del nervio pneumogástrico se 
presentan á la observación con más frecuencia que los que son resultado de 
su irritación. En alguna ocasión se encuentran combinados unos y otros. Los 
síntomas irritativos que con más frecuencia se observan son el espasmo 
laríngeo y el vómito, pero alguna vez se presenta también la inhibición car
díaca. CZBEMAK podía detener á voluntad su corazón durante breves momen
tos, comprimiendo contra su pneumogástrico un pequeño tumor que tenía en 
el cuello. CON CATO tuvo un enfermo en quien se podía producir igual inhibi
ción comprimiendo el nervio pneumogástrico derecho. Se ha hecho mención 
varias veces del aumento de frecuencia del pulso que corresponde á la 
parálisis del vago, y en algún caso se le ha visto asociado á la disminución 
de frecuencia de la respiración, por más que la parálisis laríngea, que es 
también resultado de aquélla, ha oscurecido generalmente el efecto producido 
sobre los movimientos respiratorios. Eoux ligó el tronco del vago con la 
carótida izquierda; la respiración se detuvo instantáneamente; el pulso se 
puso tardo, y á pesar de haber aflojado inmediatamente la ligadura, el 
paciente murió á la media hora. ROBBET ligó también el nervio al ligar la 
carótida; el paciente, que conservó el conocimiento, gritó: ¡me ahogo! con 
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voz ronca; se curó, pero la ronquera continuó por espacio de seis meses. 
GUTTMANN ha referido un caso curioso de perturbación de las funciones del 
pneumogastrio. Un muchacho que había padecido difteria presentó parálisis 
del velo del paladar y de un músculo esterno-mastóideo. Sus respiraciones 
quedaron rápidamente reducidas á doce por minuto, y eran muy laboriosas, 
al paso que su pulso se elevó á 120, y murió á las pocas horas. En muchos 
otros casos se han observado alteraciones análogas de la respiración y del 
pulso, llegando éste á 160 y 200 pulsaciones. E n vista de estas observacio
nes y de los experimentos sobre animales, no se comprende fácilmente un 
hecho observado por BILLEOTH, que excindió media pulgada de un neumogás
trico que estaba englobado en un tumor, sin que se presentase síntoma 
alguno; sólo cabe suponer que el nervio estuviese degenerado de antemano. 

Las importantes relaciones centrales del nervio vago, á que antes hemos 
hecho alusión, son causa de que la perturbación de sus funciones forme parte 
de muchos de los desórdenes llamados funcionales, del sistema nervioso 
central. Su núcleo forma parte, ó está en conexión con el centro respiratorio, 
que está visiblemente perturbado en la hidrofobia y en algunas otras enfer
medades. Los fenómenos de la respiración de CHEINE-STOKES, Ó respiración 
de ritmo ascendente ó descendente, son probablemente resultado de la depre
sión funcional del centro respiratorio ó pneumogástrico (véase pág. 128). 
Las conexiones centrales del vago, en los hemisferios cerebrales, se extien
den ó están relacionadas con aquellas partes que intervienen en las emo
ciones cerebrales, y es, sin duda, por la mediación de este nervio por la que 
se afecta la acción del corazón, bajo la influencia de las impresiones exci
tantes y del terror. E n muchos ataques epilépticos la representación central 
del nervio es la parte por la cual se afecta primero la conciencia, y de aquí 
la llamada aura epigástrica. 

Un trastorno análogo parece ser la causa del globo histérico y del 
espasmo laríngeo que acompañan á algunos ataques epilépticos é histéricos. 
E l pneumogástrico está en íntima conexión con el centro ó los nervios que 
rigen el equilibrio, de modo que un vértigo intenso, cualquiera que sea la 
causa de que depende, va con frecuencia acompañado de vómito. E l núcleo 
está contiguo al núcleo auditivo interno, y una parte del nervio acústico, la 
que procede de los conductos semicirculares, es sabido que interviene en el 
proceso de regulación del mantenimiento del equilibrio. En el vértigo, 
que es resultado de una lesión de este nervio ó de los conductos semicircu
lares (vértigo laberíntico ó acústico), es muy frecuente el vómito, y la náusea 
y el vómito del mareo ó mal de mar son efecto probablemente de la pertur
bación funcional de conductos semicirculares, á consecuencia de la agitación 
de la endolinfa, y que obrando sobre los nervios perturba el centro del 
pneumogástrico. Es posible que la conexión del vago con los nervios equili
bradores se establezca por intermedio del cerebelo, cuyas enfermedades tan 
frecuentemente determinan el vómito, pero esta conexión no ha sido averi
guada definitivamente hasta ahora. Recíprocamente los trastornos gástricos 
del vago pueden ir acompañados de vértigo, especialmente cuando se combi
nan con el previo trastorno funcional de los conductos semicirculares. 
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E A M A S E A E I N G r B A S 

Algunas ramas del pneumogástrico forman, en unión con otras del 
gloso-faríngeo, el 'plexo faríngeo. De este plexo salen las ramas que se 
distribuyen en los músculos y membrana mucosa de la farnige. Nos es des
conocida la distribución especial de las ramas de cada uno de los nervios que 
contribuyen á la constitución del plexo. 

L a causa más común de la parálisis de la faringe es la lesión del origen 
del nervio en la médula oblongada; por regla general participan á la vez 
otros núcleos adyacentes. L a parálisis puede depender también de afecciones 
meníngeas fuera de la médula y de enfermedades de los huesos de la base 
del cráneo, pero casi siempre depende de enfermedades extracranianas. En 
algún caso forma parte de la parálisis diftérica. 

L a pará l i s i s de la faringe se manifiesta por la dificultad de la deglución; 
el alimento que pasa de la boca á la faringe se queda estacionado en ella en 
vez de descender al esófago. A veces penetran en la laringe pequeñas par
tículas de alimentos sólidos ó algunas gotas de líquidos y provocan espasmo 
y verdaderos ataques de sofocación. Los alimentos pastosos suelen ser mejor 
deglutidos que los sólidos y líquidos. Si la parálisis está limitada al cons-
trictor superior, los líquidos penetran bruscamente en las fosas nasales en 
virtud de la contracción del constrictor medio, pero es dudoso que esto 
suceda sin estar también paralizado el velo del paladar. L a afección de los 
nervios de un solo lado no causa más que una ligera dificultad en la deglu
ción, sin duda por efecto de la disposición circular de las fibras musculares. 

L a parálisis de la faringe sólo puede confundirse con otros estados 
cuando no se hace la observación con el debido detenimiento. He visto casos 
en que se ha atribuido la dificultad de tragar á tumores malignos , pero 
semejante error no debe ocurrir. Si hay alguna duda sobre la disfagia 
depende de parálisis ó de obstrucción orgánica; la introducción de una sonda 
resolverá de una vez la cuestión. L a parálisis se distingue del espasmo 
faríngeo por su carácter de continuidad. 

E l espasmo de la faringe forma siempre parte de trastornos funciona
les , y nunca es consecuencia de una enfermedad orgánica en el sentido 
usual de la palabra. Con frecuencia es una de las manifestaciones de histe
rismo, y probablemente ocurre en la forma grave del globo histérico. Por lo 
general va asociado á otros síntomas histéricos, pero algunas veces se pre
senta solo. Como ejemplo de lo último puede citarse un hombre de claro 
talento, pero extremadamente nervioso, que durante muchos años sólo podía 
deglutir alimentos estando solo; en presencia de otras personas le impedía 
la deglución el espasmo de la faringe. E l espasmo se presenta también 
durante los paroxismos de la hidrofobia. 

E A M A S LARÍNGrBAS 

PAEÁLISIS DE LA LAEINGE.—La parálisis de la laringe es una cuestión 
muy vasta, de la cual sólo podemos trazar aquí los rasgos más importantes. 
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L a laringe recibe su inervación de dos ramas del vago: 1.a el nervio larín
geo superior que nace en la parte alta del cuello. Es el nervio sensitivo de 
la laringe por encima de las cuerdas vocales, y se distribuye en los músculos 
crico-tiróideos y depresores de la epiglotis; 2.a el laríngeo inferior ó recu
rrente que sale del pneumogástrico en la parte superior del tórax y se dirige 
hacia arriba á la laringe, entre la tráquea y el esófago. Da sensibilidad á la 
laringe por debajo de las cuerdas vocales é inerva todos los músculos de la 
laringe, excepto el crico-tiróideo y los músculos epiglotídeos. Todas las 
fibras motrices de ía laringe proceden del espinal accesorio; sólo las fibras 
sensitivas van á la médula por las raíces del mismo pneumogástrico. 

Para comprender los síntomas de la parálisis laríngea es necesario tener 
un concepto claro de la anatomía de la laringe y de la acción de sus múscu
los. Convendrá, por consiguiente, empezar por trazar á grandes rasgos los 
hechos de más capital importancia. 

L a glotis se abre ó se cierra en virtud del movimiento de las extremi
dades posteriores de las cuerdas (quedando siempre fijas las extremidades 
anteriores) y este movimiento se efectúa principalmente por el movimiento 
de los cartílagos aritenoides. Estos cartílagos están unidos al cricoides por 
una articulación que les permite libre movilidad. E l cartílago aritenoides 
tiene la forma de una pirámide irregular que se prolonga en la base en dos 
apófisis, una anterior, apófisis vocal, de la cual arranca la cuerda vocal que 
se extiende hasta el cartílago tiroides, y otra externa, apófisis muscular, en 
la que se insertan principalmente los músculos. Cuando la última de estas 
apófisis, que está en ángulo recto con la apófisis vocal, se mueve hacia 
atrás, la apófisis vocal se mueve hacia fuera alejándose de su homónima del 
lado opuesto; la cuerda vocal se pone en abducción y la glotis se abre. 
Cuando la apófisis muscular se dirige hacia adelante, la apófisis vocal se 
dirige hacia adentro, acercándose á su homónima; la cuerda se pone en 
adducción y la glotis se cierra. Estos movimientos son, además, auxiliados 
por el movimiento de los cartílagos aritenoides, que se aproximan ó se ale
jan uno de otro. 

Describiremos brevemente los músculos más importantes de la laringe 
y los efectos de su parálisis. 

Crico-tiróideo.—Desde el lado externo del cartílago tiroides se dirigen 
las fibras hacia abajo y adelante, al cartílago cricoides, del cual tiran hacia 
atrás, inclinándole ligeramente, y dirigiendo hacia abajo la parte posterior 
del cartílago, á la vez que los aritenoides que con él se articulan, y de este 
modo alargan y ponen tensas las cuerdas vocales. L a parálisis aislada de 
estos músculos es muy rara, y por eso no tenemos completa certidumbre 
respecto de sus síntomas precisos. Se dice que dificulta la emisión de las 
notas agudas, pero si así es, será probablemente porque sin la intervención 
del crico-tiróideo no es posible la acción eficaz del tiro-aritenóideo interno. 
Es probable que la parálisis de estos músculos influye en la elevación de las 
cuerdas durante la emisión de las notas agudas, pero este efecto sólo puede 
apreciarse cuando la parálisis es unilateral; el cartílago aritenoides y la 
cuerda vocal están más altos en el lado paralizado que en el otro, por razón 
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de la oblicuidad del cartílago cricóideo, y la parte posterior de la glotis está 
desviada hacia el lado paralizado (REEGEL), 

Tiro-aritenóideo. — Las fibras se dirigen hacia atrás, desde la super
ficie posterior de la parte anterior del cartílago tiroides, inmediatas y para
lelas á las cuerdas vocales. Las fibras internas están en relación con la 
cuerda é influyen al parecer en distribuir la tensión. Las fibras externas van 
á la apófisis muscular del cartílago aritenoides, y si éste puede ejecutar 
libremente su movimiento de rotación, tiran de la apófisis externa hacia 
adelante, y de la interna hacia adentro, y ponen, por consiguiente, la cuerda 
en adducción. Si el movimiento de rotación está coartado, tanto las fibras 
internas como las externas acortan la cuerda. L a parálisis de las fibras 
internas deja la cuerda atónica y con el borde cóncavo. L a parálisis de las 
fibras externas disminuye la fuerza de la adducción, pero es difícil apreciar 
hasta qué punto. 

Crico-aritenóideo lateral. — Las fibras de este músculo van desde la 
parte lateral del cartílago cricoides, hacia atrás y arriba de la apófisis 
externa del aritenoides, y tirando de éste hacia adelante, mueve la apófisis 
vocal hacia adentro y hace la adducción de la cuerda. E s el principal de los 
músculos adductores. Es muy rara la parálisis aislada, pero su efecto sería, 
con seguridad, reducir considerablemente el movimiento de addución; proba
blemente llegaría aún la cuerda hasta la línea media gracias á la acción del 
tiro-aritenóideo, á menos de que existiese la contractura secundaria del 
abductor. 

Aritenóideo.— Este músculo va de un cartílago aritenóideo al otro por 
la parte posterior, y aproxima ambos cartílagos. En la parálisis aislada se 
juntan las cuerdas vocales, excepto por detrás, entre los cartílagos aritenoi
des, donde queda un pequeño espacio triangular. 

Crico-aritenóideo posterior.—Las fibras del crico-aritenóideo poste
rior van desde la cara posterior del cartílago cricoides hacia fuera, arriba y 
adelante, sobre el borde del cricoides hasta la apófisis muscular del cartílago 
aritenoides. Tira de esta apófisis hacia atrás y dirige la apófisis vocal hacia 
fuera, haciendo, por lo tanto, la abducción de las cuerdas y la abertura de 
la glotis. E s el único músculo abductor especial, y por consiguiente es de 
principal importancia. Cuando es él solo el paralizado, es imposible la abduc
ción, y las cuerdas vocales se mantienen unidas en la línea media, esto es, 
en constante adducción, por efecto de la acción no contrarrestada de los 
músculos adductores. 

Así, pues, la abducción de las cuerdas vocales es obra principalmente 
de un solo músculo, pero contribuye á ampliar la abertura de la glotis la 
separación de los mismos cartílagos aritenoides, realizada probablemente por 
la acción simultánea de las fibras posteriores de los crico-aritenóideos latera
les y de las fibras externas de los crico-aritenóideos posteriores. Estas fibras 
arrastran los cartílagos aritenoides hacia abajo y afuera sobre su superficie 
articular convexa. A la adducción de las cuerdas y á la consiguiente oclusión 
de la glotis contribuyen varios músculos; los crico-aritenóideos laterales y 
la parte externa del tiro-aritenóideo, que imprimen á los cartílagos aritenoi-
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des un movimiento de rotación, y el aritenóideo que aproxima uno á otro 
dichos cartílagos. E l crico-tiróideo alarga y pone tensas las cuerdas, y los 
tiro-aritenóideos las acortan y las ponen laxas ó tensas, según que se man
tienen inertes ó entren en acción las fibras internas del músculo. 

Los músculos deben obrar, sin embargo, en combinaciones muy comple
xas. Las diferentes fibras de cada músculo no tienen todas la misma direc
ción , y no pueden tener, por lo tanto, la misma acción. L a diferencia puede 
ser tal, que algunas fibras tendrán un efecto opuesto á las restantes, si 
obran solas ó en unión con fibras de otro músculo. Así lo deja comprender 
el hecho ya mencionado, de que las fibras posteriores de los crico-aritenóideos 
laterales, obrando en unión con las fibras de los crico-aritenóideos posteriores, 
pueden contribuir á la abducción tirando de los cartílagos aritenoides hacia 
abajo. En cambio, si los otros colusores de la glotis obran enérgicamente, 
las fibras más altas (horizontales) de los crico-aritenóideos posteriores, los 
principales dilatadores de la glotis, pueden contribuir á su oclusión favore
ciendo la aproximación de los cartílagos aritenóideos. Si tan complicada 
puede ser la acción muscular en el simple acto de la oclusión y dilatación 
de la glotis ¡cuánto más ha de serlo en los múltiples y delicados movimien
tos con que se produce la infinita variedad de los sonidos vocales! 

CAUSAS.—Las parálisis de la laringe entran en categorías extensamente 
distintas, según que se las considere con relación á sus síntomas ó á sus 
causas. Las causas principales son: 

1. Enfermedades orgánicas de los centros ó de los nervios extra-
laríngeos. Según el sitio y carácter de la enfermedad la parálisis puede 
afectar uno ú otro de los grupos musculares, y puede ser unilateral ó bila
teral. 

a. Es una causa poco frecuente la lesión del centro cortical destinada 
á la laringe en la parte inferior de la circunvolución frontal ascendente 
(SBMON y HORSLBY). Para que una lesión de este género ocasione la parálisis 
ha de ser bilateral, porque de no serlo un centro compensaría la abolición 
funcional del otro; la 'parálisis fseudo-luThar el resultado de la lesión 
de ambos lados, con los síntomas descritos al tratar de la parálisis bulbar. 
Igual efecto determina la lesión bilateral de los fascículos conductores en los 
hemisferios. 

1 . L a causa central más frecuente es la degeneración nuclear crónica, 
que invade las células de la parte más alta del espinal accesorio. En casos 
raros la lesión es un reblandecimiento nuclear agudo. En uno y otro caso los 
síntomas van generalmente asociados á la parálisis de la lengua y de los 
labios, en forma de parálisis labio-gloso-faríngea aguda ó crónica. Se recor
dará que la parte más alta del espinal accesorio y el núcleo del hipogloso 
están contiguos, el primero detrás y el segundo delante del conducto central 
de la médula espinal. L a parálisis consecutiva á la degeneración crónica va 
frecuentemente acompañada de atrofia de otros músculos. L a parálisis dege
nerativa de la laringe se presenta algunas veces en la esclerosis en placas, 
en la parálisis general de los enajenados, y especialmente en la ataxia loco-
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motriz. También puede paralizar la laringe á consecuencia de la difteria, por 
efecto de alteraciones centrales ó de neuritis. L a parálisis es en la mayoría 
de los casos bilateral y generalmente abductriz; sólo en casos excepcionales 
es unilateral. Análogo efecto determinan otros estados tóxicos de la sangre, 
y es probable que por virtud de igual mecanismo se presente parálisis de 
este género en la parálisis aguda ascendente. 

c. E s también una causa ocasional la lesión de las raíces nerviosas, 
por lo común de origen sifilítico, y algunas veces consecuencia de un aneu
risma ó de otro tumor simple. Las parálisis ocasionadas por estas causas 
son generalmente unilaterales, y afectan la mitad de la lengua y del velo 
del paladar á la vez que la cuerda vocal correspondiente. 

d. E l largo trayecto de los troncos nerviosos les expone á sufrir 
lesión por efecto de multitud de procesos morbosos y traumáticos, menciona
dos ya en la sección de etiología general, y á ellos debemos añadir ahora 
las causas de neuritis múltiple, en que tarde ó temprano se ven envueltos 
algunas veces los nervios laríngeos. Por razón de su curso, el nervio larín
geo superior está en general menos al alcance de las causas lócales que el 
recurrente, y de aquí que sean las afecciones de este último la causa más 
frecuente da las parálisis laríngeas de este orden. Con frecuencia sufren la 
compresión de aneurismas de los vasos, alrededor de los cuales pasan los 
nervios, y el izquierdo sufre por esta causa con más frecuencia que el dere
cho, por razón de su proximidad á la aorta. Ejercen también presión sobre ' 
ellos los tumores y los ganglios aumentados de volumen, situados en el 
tórax, el cáncer del esófago y el cuerpo tiroides hipertrofiado. Se ha obser
vado la parálisis en algunos casos de enfermedad crónica del pulmón, y 
probablemente ha sido producida por la acción de los ganglios aumentados 
de volumen; la parálisis en tales casos puede ser unilateral ó bilateral. En 
todos estos casos, excepto en los de enfermedad del laríngeo superior, están 
necesariamente paralizados muchos músculos, por más que los síntomas no 
sean siempre los mismos. 

2. Los músculos laríngeos se paralizan frecuentemente á consecáencia 
de procesos, que por no implicar alteración orgánica alguna de los nervios 
ni de los centros, y por desaparecer algunas veces por completo, han reci
bido el nombre de funcionales. E l proceso morboso puede ser central ó local 
en sus relaciones ostensibles, pero no podemos afirmar que éstas indiquen 
siempre con exactitud el sitio en que reside el proceso morboso. Las princi
pales causas de carácter central son el histerismo, y la debilidad nerviosa 
que acompaña á la anemia y es consecutiva á las enfermedades debilitantes. 
Las causas locales son la congestión é inflamación de la membrana mucosa, 
y el excesivo ejercicio de la laringe, especialmente hablando en público. 
No podemos separar por completo las dos clases, puesto que pueden coinci
dir perturbaciones locales y generales en casos que aparentemente son de 
origen local; la afección histérica, por ejemplo, es provocada frecuentemente 
por un catarro laríngeo transitorio. Además, algunos casos considerados 
hasta ahora como funcionales, son ocasionados probablemente por formas 
leves de polineuritis, cuyas causas tóxicas tienen más tendencia á atacar 
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este nervio que otros. E n algún caso se ha atribuido á la parálisis de la 
lariDge un origen reflejo. Así, por ejemplo, se ha visto desarrollarse durante 
la preñez la parálisis abductriz, sin causa alguna apreciable y con intensidad 
bastante para exigir la traqueotomía, desapareciendo por completo después 
del parto (1). 

3. La parálisis de un solo músculo en un lado de la laringe, es el 
resultado exclusivamente de una afección local que interesa las ramas finas 
intra-laríngeas. Son causas ocasionales de esta forma los tumores laríngeos, 
la celulitis, y la ulceración de los cartílagos, pero son poco frecuentes las 
parálisis de esta naturaleza. Se ha supuesto que el frío puede provocar una 
neuritis reumática de las mencionadas ramas, pero cuando interviene esta 
causa padecen por lo general otros nervios y el caso entra en la categoría 
de la polineuritis periférica. 

4. Finalmente se observan algunas veces casos de parálisis laríngea, 
en los que no es posible descubrir causa alguna, cierta ni probable. E l 
número de estos casos disminuirá, sin duda, á medida que se ensanche el 
círculo de nuestros conocimientos. 

SÍNTOMAS . — L a laringe es el órgano de la voz y el vestíbulo de las vías 
respiratorias. Con el auxilio del laringoscopio se puede observar directamente 
su acción en estas dos funciones. Los signos que revelan su parálisis son de 
tres órdenes: 1.a Alteraciones ó extinción de la voz; 2.a obstáculos á la 
entrada del aire en el acto respiratorio, ó dificultad de oclusión de la glotis 
durante la tos; 3.a deficiencia de los movimientos observables, á lo menos en 
parte, directamente. Las funciones de fonación y de respiración están á 
cargo'de los mismos músculos y de los mismos nervios, pero están regidas 
por centros que, si no en posición, difieren sin duda alguna en conexiones 
anatómicas. 

Las cuerdas vocales toman, después de la muerte, una posición de 
ligera abducción respecto de la línea, y en la que quedan más próximas 
entre sí , de lo que lo están durante la respiración normal. Esta posición 
debe considerarse, por consiguiente, como la que corresponde á la relajación 
muscular, ó sea al reposo; durante la vida las cuerdas se aproximan á esta 
posición, pero nunca llegan realmente á ella. Durante la fonación las cuerdas 
se juntan una á otra y se ponen tensas, y el grado de aproximación y de 
tensión varía según la nota producida. E n el acto de la respiración las 
cuerdas se separan durante la inspiración, y la extensión de esta abducción 
es proporcionada á la energía de la inspiración; durante la expiración se 
ponen un poco más aproximadas que en la posición cadavérica. 

Cuando existe parálisis completa de todos los músculos, ó (lo que sucede 
generalmente) de todos, excepto de los crico-tiróideos, las cuerdas vocales 
toman la posición cadavérica y de ella no pueden moverse (fig. 109). Ni se 
aproximan al intentar la emisión de un sonido, ni se separan al hacer una 
inspiración profunda. No es posible, por lo tanto, la emisión de sonidos 
vocales. E n la inspiración profunda la comente de aire puede aproximar las 

(1) AYSAGUER, U Union méd.. Marzo 31,1885. 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 37. 
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cuerdas algo más de lo normal, y producen un ruido estridente. E n lugar 
de la tos explosiva natural hay sólo paso brusco de aire á través de la 
glotis. Si sólo está paralizada una cuerda, es ésta la única que se mantiene 
inmóvil en posición cadavérica (fig. 110), y la otra se mueve normalmente. 
E n este caso es posible aún alguna fonación, porque la cuerda que se man
tiene íntegra puede hacer un movimiento de hiperadducción y llegar más 
allá de la línea media, pero la voz tiene una entonación grave y con fre
cuencia es ronca. La abducción de la cuerda sana impide que la inspiración 
produzca ruido estridente, pero, á menos de que la parálisis sea leve, no 
puede cerrarse la glotis con la firmeza suficiente para que la tos sea explo-

F I G . 109 F I G . 110 F I G . 111 

F I G . 109.—Parálisis total de ambas cuerdas. Posición cadavérica . 
F I G . 110.—Parálisis de la cuerda vocal izquierda. 
F I G . 111.—Parálisis abductriz bilateral. 

siva. Se observa la parálisis completa en las enfermedades centrales, en las 
del tronco del pneumogástrico ó en las del nervio recurrente laríngeo. L a 
integridad del crico-tiróideo en este último caso no modifica materialmente 
el estado de la laringe. 

En otros casos de parálisis, en lugar de la completa inmovilidad, con 
posición cadavérica de las cuerdas, están éstas juntas y no pueden ejecutar 
el movimiento de abducción (fig. 111). Durante la fonación y la tos las 
cuerdas se aproximan aún más, y al cesar el esfuerzo se separan un poco, 
pero no se efectúa durante la inspiración la dilatación normal de la glotis. 
Este estado indica la parálisis de los músculos abductores, ó sea de los 
crico-aritenóideos posteriores. L a ligera separación que puede ocurrir es 
debida á la elasticidad de las inserciones de las cuerdas. L a situación de las 
cuerdas y la cuantía de la separación dependen de la duración de la paráli
sis. Los adductores, libres de acción antagonista, sufren la contractura 
secundaria, y por efecto de ella se va estrechando la glotis, hasta quedar 
reducida á una estrecha hendidura. Los tensores conservan todavía su acción, 
como los adductores, y por eso es poco notable la alteración de la voz. Las 
cuerdas vocales están siempre en posición fonatoria. E l síntoma principal es 
la alteración respiratoria (1). No se efectúa la separación normal de las 
cuerdas durante la inspiración, y más bien se aproxima más una á otra por 
efecto de la presión ejercida por el aire que penetra violentamente. L a ins
piración va acompañada de un silbido estridente, á veces muy agudo; el 
obstáculo que experimenta la entrada del aire pone en acción los músculos 

(1) Por eso dió TÜRCK á esta parál is is el nombre de parálisis respiratoria, para distinguirla de 
\& parál is is fonatoria, en la que está alterada la voz; y el áe parál is is misata á aquella en que están 
perturbadas ambas funciones. Es ta división, algo arbitraria, no merece la extensa aceptación que 
se le ha dispensado. 
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extraordinarios de la respiración, y la inspiración invierte más tiempo que 
en estado normal. E l estado de la glotis no infiere impedimento alguno á la 
expiración, y la corriente de aire expirado tiende á separar las cuerdas. L a 
falta de alteración de la voz conduce con frecuencia á un error de diagnós
tico y se atribuye la obstrucción á la tráquea, pero los síntomas difieren de 
los de ésta en la falta de ruido expiratorio, y en que el movimiento de 
ascenso y descenso de la laringe durante la respiración es más extenso que 
en la estenosis traqueal. Los síntomas son, en efecto, tan característicos que 
se puede hacer el diagnóstico con certidumbre aun sin necesidad del larin
goscopio, y son tan marcados que una vez vistos no es posible confundirlos 
ni olvidarlos. L a disnea intensa y el ruido estridente, á cada movimiento 
respiratorio, acompañados de lividez del rostro y frialdad de las extremida
des, son síntomas que por lo alarmantes no pueden pasar inadvertidos. E l 
peligro no es sólo aparente; basta la más ligera tumefacción catarral de las 
cuerdas para ocluir la estrecha abertura glótica, y poner al enfermo en un 
estado que sólo la laringotomía inmediata puede salvarle de la muerte por 
sofocación. Este peligro sólo es de temer cuando la parálisis es bilateral. Si 
la parálisis es unilateral la cuerda enferma está próxima á la línea media é 
inmóvil; la otra se aparta durante la inspiración, á veces á mayor distancia 
de la normal, y los síntomas no existen ó son leves. L a abducción de la 
cuerda sana impide á la vez el ruido estridente y la disnea. 

Esta parálisis de la abducción puede depender de enfermedades centra
les ó de causas locales. Se la ha visto sobrevenir á consecuencia de un sim
ple catarro laríngeo. En algunos casos es muy dudosa su etiología. Se han 
encontrado destruidos por degeneración los dos músculos crico-aritenóideos 
posteriores, manteniéndose sanos todos los demás músculos de la laringe. 
Es posible que estos casos de etiología oscura sean también de origen cen
tral ó toxihémico. Puede producirse, sin embargo, una parálisis de la abduc
ción á consecuencia de enfermedades del nervio recurrente laríngeo, por más 
que este nervio contiene fibras para los adductores y para los abductores. 
En vez de la posición cadavérica de la cuerda, y de la completa inmovilidad 
se observa en muchos casos de enfermedad del nervio recurrente, que la 
cuerda está cerca de la línea, y es posible todavía una adducción mayor, 
pero no puede ejecutar movimiento alguno de abducción, y están paraliza
dos ambos nervios se presentan en forma característica los síntomas antes 
descritos. Se han apurado grandes recursos de ingenio en conatos de expli
cación de por qué han de ser los abductores los que principalmente se 
resienten de los efectos de ciertas condiciones morbosas, tales como la pre
sión de un aneurisma, que probablemente afecta por igual á todas las fibras 
del nervio. Han supuesto algunos que los adductores recibirían también 
inervación del laríngeo superior, hipótesis que no tiene el menor funda
mento anatómico. También se ha indicado que las fibras destinadas á los 
abductores ocuparían tal vez una posición superficial en el nervio, y por eso 
son los primeros que se resienten, ó tienen alguna predisposición misteriosa 
especial á enfermar. Otros han hecho observar que los abductores son siem
pre los más perjudicados, exactamente como sucede á los abductores y flexo-
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res de los miembros que sufren en la hemiplegia más que los adductores y 
flexores, pero esta dudosa analogía no da explicación alguna (1). 

E l hecho de que la lesión del recurrente laríngeo, afectando por igual 
todas las fibras, ejerce más influencia sobre la abducción que sobre la adduc-
ción, debe ser considerado en relación con otro hecho, cual es el de que la 
estimulación del nervio recurrente determina la adducción de la cuerda. En el 
primer caso estamos autorizados para suponer que todos los músculos iner
vados obran con menos energía , y en el segundo es seguro que todos obran 
con más energía; en uno y otro caso hay adducción. E s probable'que la 
explicación estribe en la magnitud relativa y en la colocación de las dos 
clases de fibras. Los adductores son más numerosos que los abductores, 
probablemente son más voluminosos, y desde luego su disposición es más 
variada y obran tal vez en condiciones mecánicas más ventajosas. L a direc
ción de las fibras de los crico-aritenóideos posteriores es sin duda menos 
favorable para la acción que ejercen sobre los cartílagos aritenoides que la 
de los músculos laterales y cuando las cuerdas están en adducción es aún 
mayor la desventaja relativa de los músculos posteriores, de modo que dada 
una disminución igual de la fuerza absoluta de unos y Otros, el efecto produ
cido es mucho mayor en los abductores que en los adductores. Sería, por lo 
tanto, más oportuno considerar este estado como un trastorno ó abolición de 
la abducción que como una parálisis de los músculos abductores. L a parálisis 
abductriz con estrechamiento de la glotis es probablemente resultado de una 
lesión de los nervios recurrentes, incompleta en cuanto á su graduación, 
pero no necesariamente parcial en su distribución. L a parálisis completa con 
posición cadavérica de la glotis es la consecuencia de la parálisis completa 
del nervio, y por eso se ha observado la última como progreso consecutivo 
de la primera (SCHECH, ROSENBACH). 

Se ha supuesto (RIEGBL el primero) que la adducción en el caso de 
enfermedad del nervio recurrente laríngeo podría ser el resultado de la con-
tractura secundaria del músculo crico-tiróideo, que, libre de acción antago
nista, obrando como tensor y prolongador de las cuerdas, tendiese á poner 
en línea recta la cuerda y la apófisis vocal. L a principal dificultad para 
aceptar esta explicación consiste en que la adducción no es invariable como 
habría de serlo si fuese efecto de una contractura secundaria del músculo 
crico-tiróideo libre de la acción de sus antagonistas. Esto no obstante, la 
contractura secundaria puede tener parte en la producción del fenómeno en 
algunos casos. Si la estrechura de la glotis subsiste después de haberse 
hecho completa la parálisis, puede ser efecto de la contractura secundaria y 
de la retracción de los adductores, perpetuada por alteraciones ocurridas en 
su tejido (2). 

L a lesión de uno de los nervios recurrentes afecta generalmente no más 
que á la cuerda vocal correspondiente. L a parálisis de ambas cuerdas, 
cuando es ocasionada por una lesión orgánica, depende por lo general de la 

(1) Véase SEMON, Aroh.f. LaryngoL, 1881, y R U S S E L L , Proc. Roy. Soc , 1S92. 
(2) WAGNER atribuye la posición cadavér ica al crico-tiróideo, porque la posición se presenta 

cuando se divide el lar íngeo superior después de haber dividido el inferior (Viroh. Arch. , tomo C X X , 
pág. 437, 1890. 
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lesión de ambos recurrentes 6 de lesiones de los centros. Se citan, sin 
embargo, tres casos en que estaban paralizadas ambas cuerdas, á pesar de 
no haberse hallado afectado más que un nervio recurrente, ya por compre
sión, ya por otra causa (1). E n dos casos era mayor la parálisis en el lado 
de la lesión que en el otro. L a parálisis de la cuerda opuesta se supone 
dependiente de alguna influencia que hubiere ejercido su acción sobre el 
centro. 

L a parálisis de la abducción se presenta también, aunque raras veces, 
en el histerismo, y entonces es siempre bilateral. Existen en tales casos los 
•síntomas característicos: ruido inspiratorio estridente, á menudo intenso, con 
integridad de la fonación. L a mayoría de los casos termina por la curación, 
pero la disnea inspiratoria es alarmante por su intensidad, y en más de un 
.caso ha podido llegar á ocasionar la muerte. E n un caso de morfinismo 
habitual é histerismo (2) el paciente presentó ruido inspiratorio estridente, 
que no se producía en la expiración, é integridad de la fonación; la causa 
4e los trastornos era la parálisis abductriz. Desaparecía enteramente mien
tras el paciente estaba bajo la influencia de la morfina, pero llegaba á adqui
rir una alarmante intensidad cuando se había interrumpido durante doce 
horas el uso de la morfina, llegando entonces á oirse el ruido estridente de 
la inspiración en toda la casa. Con este síntoma coincidía amaurosis y algún 
trastorno mental. L a enferma se curó rápidamente á beneficio de un trata
miento que consistió en una modificación del de WEIK-MITCHBLL , supresión 
gradual de la morfina é inyección hipodérmica de estricnina. L a parálisis 
abductriz se ha confundido alguna vez con el espasmo, á causa del ruido 
inspiratorio que le acompaña; pero la circunstancia de ser isócrona ó poco 
menos la expiración y la integridad de la fonación, la distingue decisivamente 
del espasmo. Es muy probable que muchos casos calificados de espasmo his
térico de la glotis fueran en realidad de parálisis abductriz. 

En la parálisis adductriz las cuerdas están separadas y no pueden jun
tarse. E l estado en que se encuentra en la posición cadavérica, sin posibili
dad de moverse, no tiene nada que ver con la parálisis adductriz, porque en 
aquélla no sólo están paralizados los músculos adductores, sino que lo están 
también todos los demás músculos. L a denominación de parálisis adductriz 
sólo puede aplicarse á aquellos casos en que es todavía posible el movimiento 
de abducción al hacer una inspiración profunda, pero las cuerdas no pueden 
aproximarse á menor distancia que la de la posición cadavérica. Así definida, 
la parálisis adductriz rara vez es dependiente de una enfermedad orgánica de 
los nervios ni de los centros (3). E n la mayoría de los casos es una parálisis 
parcial; las cuerdas no se juntan en el acto de la fonación y el paciente, por 
lo tanto, está afónico, pero llegan á juntarse en el acto de toser; de aquí 
que se le haya dado el nombre de parálisis fonatoria (TURCK). ES frecuente 
en el histerismo, ocasionando la llamada afonía Ustérica, y es también 

(1) BAUMLER, JOHNSON, SOMMERBRODT. E l caso de SOMMERBRODT era una lesión t r aumá t i ca . 
(2) Observado por Mr. W . L . WINTERBOTEUM, de Bridgwater. E l diagnóst ico del estado d a l a 

daringe fué confirmado más tarde por sir Morell Mackenzie. 
(3) NAVRATIL, Berlín. hLin, Wochensohrift, 1869, núms . 36 y 37. Recientemente ha confirmado 

SEMON este mismo hecho. Arch. of. Laryngology, loe. cit. 
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resultado del excesivo ejercicio de la voz y de la laringitis catarral. Se ha 
dicho también que puede ser efecto de la acción del frío sin laringitis (BOSE). 
En la afonía histérica las enfermas pueden algunas veces cantar, por más 
que no pueden hablar en voz baja (BEUNS). 

Otra forma de parálisis abductriz parcial depende de la parálisis del 
músculo aritenóideo; el resultado de ella es la oclusión incompleta de la 
parte posterior de la glotis y la ronquera ó extinción de la voz. Sabemos 
poco respecto de los síntomas y causas de la parálisis de los músculos tenso
res de las cuerdas vocales, fuera del hecho de que la parálisis de las fibras 
internas del músculo tiro-aritenóideo produce la concavidad del borde libre 
de la cuerda. E l efecto sobre la voz es semejante al de la parálisis antes 
mencionada, y á veces se hallan asociadas estas dos parálisis. 

Para el exacto diagnóstico de estas parálisis laríngeas es indispensable 
el examen por medio del laringoscopio, pero es conveniente comparar los 
síntomas que presentan las principales formas de parálisis, porque muchas 
veces indican muy claramente la naturaleza de la afección. En el cuadro 
siguiente se hallan enumerados en la primera columna los síntomas, en la 
segunda el estado de la laringe apreciable por el laringoscopio y en la 
tercera la forma de la parálisis. L a imposibilidad de efectuar un golpe explo
sivo de tos es de gran significación como prueba de una parálisis de origen 
orgánico á falta, naturalmente, de una lesión orgánica local. L a pérdida 
completa de la voz y de la tos indica la parálisis bilateral de naturaleza 
orgánica grave, al paso que la pérdida de la voz sin pérdida de la tos indica 
una parálisis abductriz de poca importancia. L a pérdida de la tos sin pérdida 
de la voz indica la parálisis de una cuerda. E l ruido estridente de la respi
ración sin extinción de la voz es signo de parálisis abductriz. 

SINTOMAS 

Pérdida de la voz; pérdida de la 
tos; ruido estridente sólo en la 
inspiración profunda. 

Voz grave y ronca ; pérdida de la 
tos; itingún ruido estridente ó l i 
gero en la inspiración profunda. 

Voz ligeramente modificada; tos 
normal; inspiración difícil y pro
longada con ruido estridente y 
agudo. 

Síntomas poco determinados; l i 
gera modificación de la voz y de 
la tos. 

Extinción d« la voz; tos normal; 
ningún ruido inspiratorio ni dis
nea. 

Ambas cuerdas en abducción moderada 
inmóviles. 

Una cuerda en abducción moderada é i n 
móvil; la otra libremente movible, y aún 
pasa más allá de la línea media en la 
fonación. 

Las dos cuerdas próximas una á otra, no 
se separan durante la inspiración y m á s 
bien se aproximan más . 

Una cuerda próxima á la línea media, y 
que no se mueve durante la inspi rac ión; 
la otra normal. 

Cuerdas normales en posición, y con movi
miento normal en la respiración, pero no 
se aproximan en la fonación. 

Parál is is bilate
ra l total 

Parál is is bilateral 
total 

Pará l is is abduc
triz total 

Pará l is is adduc-
riz unilateral 

Pará l is is abduc
triz 

L a anestesia de la laringe es rara. Es resultado de enfermedades del 
nervio laríngeo superior ó de las raíces del pneumogástrico; se observa 
alguna vez en las degeneraciones de la médula, pero entonces es, por lo 
general, incompleta. Puede formar parte de la hemianestesia de origen his-
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térico 6 cerebral. E n el último caso se conserva íntegra la acción refleja, que 
está abolida en las enfermedades del nervio ó de la médula. Se dice haber 
observado la anestesia general en el vestíbulo de la laringe en los casos de 
afonía histérica. 

ESPASMO DE LA LAEINGE 

L a forma común de espasmo de los músculos de la laringe es la de los 
adductores. Los músculos que cierran la glotis son más poderosos que los 
que la abren, sin duda porque para el proceso de la tos y para fijar el tórax 
durante el esfuerzo muscular es necesario una oclusión enérgica. Además, el 
mecanismo reflejo está relacionado principalmente con los oclusores de la 
glotis, sin duda para proteger las vías aéreas del acceso de cuerpos extraños 
y favorecer por medio de la tos la expulsión de cualquier sustancia irritante 
que llegue á penetrar en ellas. Por esa razón cualquier irritación nerviosa, 
directa, central ó refleja determina la oclusión de la glotis, y no es de extra
ñar que el espasmo acompañe á un gran número de enfermedades laríngeas, 
con más ó menos intensidad, según la naturaleza irritativa de la enfermedad 
y la excitabilidad del mecanismo reflejo. E l último es mucho más intenso en 
los niños que en los adultos, y por eso en aquéllos el más ligero catarro 
laríngeo da origen al espasmo. Los ataques se presentan especialmente de 
noche, cuando el mecanismo reflejo, desligado por el sueño de la influencia 
de los centros superiores, está en su mayor actividad. E l espasmo puede 
sobrevenir á consecuencia de la irritación, no sólo del nervio laríngeo supe
rior, sino también del vago, más abajo del origen de aquél, cuando sufre la 
compresión ejercida por un tumor en la parte superior del tórax; la impre
sión aferente es debida á la irritación de las fibras sensitivas de la tráquea. 
E l espasmo reflejo es siempre bilateral. E l espasmo directo ocasionado por la 
irritación de un nervio recurrente laríngeo, afecta generalmente á una sola 
cuerda, pero en algunos casos ha sido también bilateral el espasmo de tal 
modo provocado. Esto puede explicarse ó bien por la irritación de algunas 
fibras aferentes, ó (según KKISHABEE) por el espasmo del aritenóideo que es 
un músculo bilateral. 

E l espasmo simple se presenta en los niños raquíticos, en quienes el 
sistema nervioso se encuentra en un estado de reflejismo exagerado, fin esta 
forma llamada laringismus stridulus, están también perturbados los centros 
vaso-motor y cardíaco de la médula oblongada. E l niño, bajo la influencia 
de una excitación cualquiera, un susto, una impresión periférica, ó sin causa 
apreciable, palidece de repente, permanece sin respirar durante algunos 
segundos, y luego, cediendo el espasmo, penetra el aire por la glotis, que 
se va abriendo lentamente, produciendo un ruido como de graznido. E n el 
adulto se presenta algunas veces, generalmente por la noche, ataques paro-
xísticos de espasmo laríngeo. Son aparentemente análogos á los ataques de 
asma, con la diferencia de que el espasmo afecta á lá laringe en vez de los 
bronquios. E l paciente despierta con una sensación de sofocación, intensa 
dificultad de respirar y silbido laríngeo agudo, y al cabo de pocos minutos 
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desaparecen todos los síntomas. Mientras dura el espasmo es á veces extre
madamente penoso el sufrimiento, y los enfermos se rasgan las ropas, y se 
creen á punto de sucumbir. E n algunos enfermos se ha visto repetirse estos 
ataques de tiempo en tiempo durante muchos años. Se les ha visto sustituir 
á ataques de hemicránea (LIVEING), y se han observado alguna vez en enfer
mos de ataxia locomotriz, constituyendo lo que se ha llamado crisis la r in-
geas (véase el tomo I ) . 

Los paroxismos de laringismo estridulo no difieren probablemente más 
que en grado, de las convulsiones generales, que son también frecuentes en 
los niños raquíticos. En el mayor número de casos de convulsiones epilépti
cas hay espasmo laríngeo, que produce el grito epiléptico inicial. Durante 
los paroxismos de la hidrofobia hay también espasmo de la glotis. 

Finalmente, se observa el espasmo de la laringe en ciertas neuritis 
generales, rara vez en la tetania (1), y alguna vez en el histerismo. En el 
último puede presentarse en forma paroxística ó continua. L a forma paroxís-
tica constituye una variedad de la convulsión histeroidea. En el capítulo del 
histerismo describiremos ejemplos de este género. La forma continua es muy 
rara. L a inspiración y la expiración van acompañadas de ruido estridentej 
la voz es apagada, y la respiración acelerada. E l diagnóstico entre esta 
forma y la parálisis abductriz histérica se funda en el hecho de que en el 
espasmo el ruido respiratorio acompaña igualmente á la inspiración que á la 
expiración, y la voz está más alterada que en la parálisis abductriz, en la 
cual contrasta el silbido agudo de la inspiración, con el silencio de la expi
ración. Los síntomas laríngeos participan, por lo general, del carácter de las 
otras perturbaciones que pueden existir; el espasmo va acompañado de otros 
síntomas espasmódicos ó convulsiones, y la parálisis de abolición de la moti-
lidad ó de la sensibilidad. Algunos casos calificados de espasmo son proba
blemente en realidad ejemplos de parálisis abductriz. 

Se ha descrito (2) un estado raro de espasmo funcional en que el espas
mo se desenvuelve cuando el paciente intenta hablar. E s , por decirlo así, lo 
inverso de la parálisis fonatoria. En ésta no pueden juntarse las cuerdas al 
hablar, y en el .espasmo funcional se juntan con demasiada fuerza. E n uno y 
otro caso el enfermo no puede hablar, ó habla al principio con voz alterada, 
que se apaga completamente al hacer un esfuerzo mayor, porque este mayor 
esfuerzo aumenta el espasmo. Mientras el paciente no intente hablar no hay 
trastorno laríngeo alguno. Se ha dado á este estado los nombres de afonía 
espasmódica, ó espasmo laríngeo Jónico por SCHNITZLBE, disfonía espasmó-
dica por SCHECH, y espasmo laríngeo co-ordenado por NOTHNAGBL, porque 
observó que acompañaba también á otros movimientos voluntarios de la 
laringe además del de la palabra, al paso que no coincide con ningún movi
miento involuntario ó automático. E l espasmo va á veces acompañado de 
dolor en la laringe y aun en la parte superior del tórax (JÜEASZ). Se ha 
comparado esta afección con el calambre de los escribientes, pero difiere de 
éste por sus relaciones etiológicas generales, y por su mayor docilidad al 

(1) K I L L I A N , Monatsschr. f. Ohrenkr., etc., 1884. 
(2) SCHNITZLER (1875), SCHECH (1879), NOTHNAGEL (1881', FRITSCHE, JURASZ (1880). 
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tratamiento. Un caso referido por GEEHAEDT presentaba más estrecha analo
gía con el calambre de los escribientes; el paciente había padecido realmente 
del mencionado calambre, y á la edad de cincuenta años aprendió á tocar la 
flauta. E l acto de tocar la flauta provocaba espasmo laríngeo y apagamiento 
de la voz, acompañados de contracciones musculares en el brazo y en el 
ángulo de la boca. 

Se presentan con el carácter de síntomas aislados diversas formas de 
tos, pero su estudio no entra en el dominio de este libro. Hay, sin embargo, 
una forma que merece especial mención, cual es la tos ronca que se presenta 
en los muchachos en la época de la pubertad, y que es motivo de serías 
inquietudes para los allegados del paciente. Por lo general es efecto del 
hábito de la masturbación, y la presunción de esta causa permitió que se 
curara rápidamente un caso que llevaba algunos meses de duración. 

EAMAS PULMONARES 

Y a hemos hecho mérito de la influencia que ejercen los trastornos gene
rales del nervio pneumogástrico sobre los movimientos respiratorios, y el 
espasmo que resulta de la irritación de los nervios pulmonares aferentes. 
Las fibras musculares de los bronquios reciben de este nervio su inervación, 
y se ha presumido que la contracción paroxística de aquellas fibras en el 
asma se produce bajo la intervención del nervio. Se ha afirmado también que 
las fibras musculares lisas que se dice existen en el tejido pulmonar, están 
inervadas por el pneumogástrico (GERLACH), y se ha recurrido á su contrac
ción para explicar una forma peculiar de enfisema del pulmón observado en 
un caso de compresión del pneumogástrico (TUCZEK), pero la compresión 
determinaba también respiración profunda de tipo corto superior, y podría 
ser que el enfisema hubiera sido simplemente resultado del movimiento enér
gico consecutivo á la estimulación del centro respiratorio. Se ha creído gene
ralmente que el pneumogástrico contiene fibras vaso-motrices, destinadas á 
los vasos de los pulmones, pero BROWN-SÉQUAED y FEANCK han demostrado 
separadamente que estas fibras están contenidas en el simpático y no en el 
pneumogástrico. Se han observado, sin embargo, lesiones vasculares en los 
pulmones consecutivas á la sección del vago. MICHAELSON notó congestión 
rápida y hemorragia; es posible que ésta sea de origen reflejo, producida 
por la influencia del simpático. E n el hombre las lesiones agudas del puente 
determinan algunas veces rápidas alteraciones vasculares en los pulmones; 
en un caso de hemorragia en el interior del puente, terminado funestamente 
en dos horas, encontré intensa congestión con extravasación en el pulmón 
izquierdo y hemorragias en la extremidad izquierda del estómago. A conse
cuencia de la sección del vago, mueren los animales de pneumonía crónica, 
y por esta razón se ha supuesto que el vago es el nervio trófico de los 
pulmones. Estas alteraciones se han atribuido también al paso de alimentos 
desde la faringe á los bronquios á consecuencia de la parálisis del esófago y 
de la laringe (TRATJBE, STENIER). Todos convienen en que esta es una de las 

— ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I .—38. 
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causas de la afección pulmonar, pero discrepan las opiniones en cuanto á la 
extensión que á su influencia debe concederse. 

Es posible que el curioso fenómeno del hipo esté relacionado con las afec
ciones de este nervio, como lo está ciertamente con el centro respiratorio. Se 
observan también otros ataques paroxísticos de diverso carácter. Un hombre 
de edad de treinta y siete años, cuya familia era propensa al asma en la últi
ma generación, sufría desde hacía año y medio, á intervalos de cuatro días á 
una semana, unos ataques que duraban de doce á veinticuatro horas, y esta
ban caracterizados por postración, paresia de los miembros y palidez de la 
cara, con laborioso movimiento muscular en el tórax, seguido de un ñujo de sa
liva, como el que precede al vómito, y luego de sensación intensa de sofocación. 

EAMAS CAEDIACAS 

Y a hemos hecho alusión anteriormente al efecto inhibitorio de la irrita
ción del vago, y á la aceleración del movimiento cardíaco que resulta de la 
depresión funcional de este nervio. E l aumento de frecuencia ha sido obser
vado varias veces en casos de enfermedad local del vago en el tórax, como 
compresión por tumores mediastínicos, etc. E n un caso de tisis, por ejemplo, 
en que el pulso estaba anormalmente frecuente (130-148) al principio de 
cuando en cuando, y más tarde constantemente, MEIXNBE encontró el vago 
del lado izquierdo englobado en una aglomeración de ganglios aumentados de 
volumen, en la abertura superior del tórax. E l vago es también el nervio 
aferente del corazón, y por más que nosotros no tengamos conciencia del 
movimiento cardíaco, algunas de las sensaciones morbosas son producidas 
indudablemente por la mediación de este nervio. En algunos ataques de 
angina de pecho el movimiento cardíaco se detiene ó se retarda durante algún 
tiempo, y en un corto número de casos se ha observado que estos síntomas 
iban asociados á una lesión orgánica del plexo cardíaco. Así, por ejemplo, en 
un caso en que durante los ataques intensos de angina de pecho el movimiento 
cardíaco se detenía durante cuatro ó seis pulsaciones, encontró HEINE un 
tumor que afectaba al plexo cardíaco. E n un caso referido por BLANDIN, los 
ataques de angina iban asociados con un tumor pequeño del nervio vago. 
Se ha supuesto que los ataques de pseudo-angina van asociados con la neu
ritis de uno de los nervios vagos (1). Hay, además, ñbras centípretas proce
dentes del corazón que inhiben la acción del centro vaso-motor, y éstas 
se perturban probablemente en algunos ataques de angina de pecho. 

Las fibras inhibitorias que van al corazón sufren al parecer algunas 
veces los estímulos procedentes del centro, como, por ejemplo, en los estados 
tóxicos de la sangre que tienen una influencia especial sobre esta parte. 
Estas fibras sufren algunas veces trastornos paroxísticos que parecen algo 
relacionados con los de la hemicránea, y como ésta, pueden guardar alguna 
conexión remota con la gota hereditaria, que es una causa poderosa de tras
tornos funcionales del sistema nervioso (2). 

(1) Véase OBOLBNSKY, Berlín, klin. Wochenschr., núm. 52,1889. 
(2) Un hombre tuvo en el transcurso de cinco anos seis ataques, en los cuales se presentaba un 
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Después de enfermedades 6 traumatismos del vago se ha encontrado el 
corazón en un estado de degeneración grasosa, y de aquí que se haya creído 
que el vago contiene fibras tróficas destinadas á la sustancia del corazón. 

EAMAS GÁSTRICAS 

Las ramas que van al esófago rara vez enferman, á no ser en casos de 
afección del tronco nervioso ó del centro. E n rarísimos casos, este estado 
morboso ha determinado dificultad de la deglución, que simulaba una estre
chez. E s mucho más frecuente el espasmo del esófago. E l vago es el nervio 
sensitivo del estómago. Sus fibras son muy sensibles á cualquier irritación 
local, y no raras veces son asiento de neuralgias espontáneas. Se cree gene
ralmente que el hambre es una sensación pneumogástrica, y en un caso de 
reblandecimiento de la raíz del vago á consecuencia de un aneurisma de la 
arteria vertebral (JOHNSON) se observó la abolición completa de las sensa
ciones de hambre y sed. En los animales, sin embargo, no siempre se obser
va la pérdida del apetito después de haber hecho en ellos la sección de los 
nervios pneumogástricos (REÍD). En algunos casos de lesión del nervio, 
había habido apetito exagerado. Se notó este síntoma, por ejemplo, en un 
caso, juntamente con disnea, respiración ruidosa y vómitos de alimento inal
terado; post-mortem se encontró la atrofia de los dos pneumogástricos 
(SWAN). En otro caso de apetito insaciable se encontraron pequeños neu-
romas en el pneumogástrico. Es posible que el síntoma dependa en parte de 
la falta de digestión de los alimentos. 

E l nervio pneumogástrico es también en parte el nervio motor del estó
mago; después de hecha la sección del nervio disminuyen las contracciones 
del órgano, pero no cesan por completo. E l vómito se produce probablemente 
por su intervención, por reflejo ó por excitación central. E n el último caso 
(como en la meningitis) el vómito es algunas veces sumamente rápido. He 
visto vómitos paroxísticos producidos por la compresión intermitente ejercida 
sobre el vago por un tumor, y BOINET, habiendo puesto el vago al descubier
to en una operación practicada en el cuello, notó que siempre que él tocaba 
al nervio el enfermo vomitaba. 

E l vago acelera la contracción de los intestinos, pero en las enfermeda
des de este nervio no se han observado síntomas intestinales. 

PEGNÓSTICO.—:E1 pronóstico depende principalmente en cada caso de la 
naturaleza de la enfermedad que perturba la función del nervio. Sólo es favo
rable cuando )a perturbación no depende de,una lesión orgánica. En las 
enfermedades en que los síntomas locales forman parte de un trastorno 
funcional más extenso, como en el histerismo y en la neuritis múltiple, el 

eritema edematoso en la región inervada por la primera rama del quinto par en ambos lados; a l 
edema seguía un retardo prolongado del corazón á consecuencia de la prolongación del sístole, des
cendiendo los latidos á 22 y 32 por minuto durante semanas consecutivas. Durante los primeros días 
de cada ataque la temperatura se elevaba á 38'80. E n l a familia había enteeedentes de gota, y el pa
ciente había sufrido antes de hemicránea bien caracterizada. 
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pronóstico se halla subordinado al de estas enfermedades, y de él nos ocu
paremos al hacer la descripción de ellas. 

DIAGNÓSTICO.—Los síntomas principales en que se funda el diagnóstico 
de las enfermedades del vago en cada caso, son la parálisis laríngea, el 
retardo de la respiración, la aceleración ó el retardo de los movimientos 
cardíacos y el vómito. E l diagnóstico del sitio que la enfermedad ocupa tiene 
por base la distribución de los síntomas, y los fenómenos asociados. Es muy 
importante tener presente que el nervio pneumogástrico toma parte en las 
polineuritis. Las enfermedades del tronco del vago son mucho menos frecuen
tes que las de sus ramas ó las de sus raíces. L a parálisis de una cuerda 
vocal, por ejemplo, es casi siempre el resultado de la compresión, ya del 
nervio recurrente laríngeo ó de las raíces del espinal accesorio en la médula 
oblongada. En el primer caso existen signos de enfermedad intra-torácica, 
en el segundo participan del padecimiento otros nervios, especialmente el 
hipogloso. L a parálisis bilateral de la laringe, cuando es considerable, es 
signo de una enfermedad central (degeneración de los núcleos en la médula); 
si es leve, puede ser de origen local é independiente de una lesión del nervio 
mismo, como en el caso de la parálisis adductriz fonatoria. L a enfermedad 
de los dos recurrentes á la vez es muy rara, y es necesario tener en cuenta 
que la lesión de un recurrente puede influir sobre las dos cuerdas. En la 
mayoría de los casos de compresión del nervio, la enfermedad comprimente 
origina otros síntomas indicadores de su existencia y situación, excepción 
hecha de los tumores torácicos situados á gran profundidad. 

TRATAMIENTO. — L a principal condición del tratamiento es la de procurar 
la desaparición del proceso morboso que ocasiona la lesión del nervio; los 
medios que han de emplearse para conseguirlo varían según la naturaleza del 
proceso, y hemos hecho ya extensa enumeración de ellos á propósito de los 
demás nervios craneales. _Debe tenerse muy presente la frecuencia con que 
la sífilis es la causa de una lesión de las raíces nerviosas. Los procesos 
degenerativos centrales están, en su mayor parte, fuera del alcance de los 
medicamentos; su tratamiento, en cuanto es este posible, se hallará descrito 
en la sección correspondiente de la parálisis bulbar. 

L a porción principal del pneumogástrico, que puede exigir un trata
miento especial, es la correspondiente á la laringe. Las causas de las lesio
nes orgánicas de los nervios recurrentes son, por lo general, enfermedades 
progresivas graves, como cánceres ó aneurismas, cuyo tratamiento está fuera 
del alcance de la medicina y de la cirugía. No se debe echar en olvido que 
la tumefacción escrofulosa de los ganglios linfáticos es una de las causas de 
compresión de los nervios recurrentes, y que el aceite de hígado de bacalao, 
el yoduro potásico son agentes á que debe recurrirse siempre que sea pro
bable ó siquiera posible que sea aquélla la naturaleza de la enfermedad. 
Además, puede desempeñar su papel en estos casos la sífilis. 

E n la parálisis consecutiva á la inflamación de la laringe ó al enfriamiento, 
se ha de combinar con el tratamiento apropiado para combatir la enfermedad 
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laríngea, la aplicación de estimulantes ó vejigatorios al exterior de la laringe. 
Se ha recomendado la estricnina en insuflaciones, pero la cantidad absorbida 
de medicamento es insegura y variable, y puede dar origen á síntomas peli
grosos. Todo el beneficio que la estricnina puede proporcionar se obtendrá 
probablemente administrando el medicamento por el estómago ó por la piel. 
Las inyecciones hipodérmicas son incontestablemente útiles en la parálisis en 
general; se puede inyectar diariamente de 1 á 2 miligramos de nitrato de 
estricnina. Tiene especial eficacia en la parálisis histérica, en la parálisis 
fonatoria y en la parálisis diftérica. 

Se ha hecho aplicación de la electricidad en varias formas: 1.a colo
cando, con el auxilio del espejo laríngeo, un electrodo dentro de la laringe, 
próximo al músculo paralizado, y el otro fuera de la laringe; 2.a se ha hecho 
uso de nn electrodo laríngeo doble, con dos pequeños reótoros en inmediato 
contacto; 3.a se ha colocado un electrodo en la faringe en la parte posterior 
de la laringe y el otro fuera; 4.a se han colocado los dos polos fuera de la 
laringe, haciendo pasar la corriente á través de ella. L a aplicación intra-
laríngea, aunque sea practicada por manos hábiles, es poco agradable para 
el paciente, y no puede ser soportada más allá de pocos segundos. E l método 
percutáneo es doloroso, aunque no tanto como el otro; con él se puede 
soportar una corriente más enérgica y durante más tiempo, y si bien no se 
puede localizar la corriente con tanta precisión, es posible estimular más 
eficazmente los músculos. Se coloca el reóforo positivo adaptado detrás de 
la mandíbula, y el negativo, sujeto con firmeza, se va bajando por el lado 
de la laringe y de la tráquea. En las personas delgadas, por lo menos, es 
posible estimular de este modo los nervios laríngeos superior é inferior. Se 
puede aplicar exteriormente lo mismo la corriente farádica que la voltaica, 
pero en el caso de enfermedad orgánica del nervio sólo la última ejercerá 
infiuencia sobre los músculos. L a eficacia de la electricidad no es mucha 
probablemente en las enfermedades orgánicas de los nervios. En las parálisis 
funcionales, parálisis fonatoria y sus análogas, como no están degenerados 
los nervios, se puede emplear la corriente farádica, y muchas veces es noto
riamente útil. Es en extremo probable que los principales resultados obteni
dos por la electricidad sean debidos á la estimulación de los nervios sensiti
vos y á la influencia indirecta ejercida por este medio sobre los centros. 

En la forma más grave de parálisis laríngea, en la parálisis de los 
crico-aritenóideos posteriores la utilidad de las aplicaciones eléctricas está 
prácticamente limitada á los casos histéricos, y aun en éstos se ha de 
emplear con grandes precauciones. L a excitación separada de los crico-
aritenóideos posteriores sólo puede conseguirse por el método intra-laríngeo, 
colocando el electrodo en la parte posterior del cartílago, un poco á un lado 
de la línea media. Cualquier otro método de aplicación estimulará los adduc-
tores mucho más que los abductores, y aumentará el peligro de la constricción 
de la glotis. E l mismo método intra-íaríngeo no está exento de este peligro. 
Toda estimulación de los nervios sensitivos tiene una acción refleja, princi
palmente sobre los adductores, por virtud del mecanismo reflejo central 
destinado á defender las vías aéreas contra la penetración de cuerpos extra-
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ños; por eso el método intra-laríngeo tiene el peligro de perjudicar indirec
tamente más de lo que beneficia directamente. 

E n algunos casos de parálisis fonatoria ha prestado ventajosos servicios 
el ejercicio gimnástico de la laringe dirigido con prudentes precauciones; 
á este fin se hace al enfermo emitir ó cantar ciertos sonidos vocales simples 
sin articulación complicada. Hace algunos años propuso OLIVEE (1) la aplica
ción del masaje de la laringe, cuya utilidad ha sido posteriormente compro
bada por GERHAEDT y otros. Consiste este método de tratamiento en ejercer 
una fuerte presión con el pulgar y el índice sobre ambos lados de la laringe, 
y sobre la parte superior é inferior. Mientras se ejerce la compresión se 
hace al enfermo que emita una nota sencilla, y después de este tratamiento 
queda muchas veces el enfermo en estado de hablar, primero con voz débil 
y más tarde con voz enérgica. Una vez efectuada la vocalización el paciente 
suele quedar en aptitud de continuar hablando. E l examen laringoscopio 
practicado durante la compresión, demuestra que la manipulación aproxima 
los cartílagos aritenoides y las cuerdas vocales, y al propio tiempo las pone 
tensas. En el capítulo del histerismo describiremos el tratamiento de la afo
nía histérica. 

E n el tratamiento del espasmo laríngeo lo más importante es eliminar 
la causa de que depende, mediante el oportuno tratamiento de cualquier 
irritación laríngea y de cualquier estado diatésico que exalte la irritabilidad 
del sistema nervioso central. E l bromuro potásico ó amónico rebajan desde 
luego la irritabilidad, y la misma acción ejerce la cocaína aplicada en pulve
rización, pero estos medios no pasan de ser paliativos en la mayoría de los 
casos, y aunque sean útiles para modificar el espasmo durante algún tiempo, 
es necesario además vigorizar los centros nerviosos á beneficio de los tónicos 
á fin de evitar la repetición. E l espasmo se calma de ordinario durante 
algún tiempo con la inhalación de cloroformo, y á veces también con el 
nitrito de amilo. Para substituir al cloroformo ha recomendado JOHNSON el 
doral á la dosis de 0,50 gramos; pero, por regla general, el doral es infe
rior en eficacia al bromuro. E l espasmo ocasionado por una irritación larín
gea local se mitiga frecuentemente mediante la aplicación de un collar de 
hielo; se hace con tela de guta percha un tubo largo y estrecho, uniendo los 
bordes de la tela por medio del cloroformo, se llena este tubo de pequeños 
trozos de hielo, y se arrolla alrededor del cuello. 

NERVIO E S P I N A L ACCESORIO 
(PARTE EXTERNA) 

De las dos partes de que consta el nervio espinal accesorio hemos 
descrito ya la parte accesoria (que sale de la médula oblongada, y uniéndose 
al pneumogástrico inerva los músculos laríngeos). L a porción espinal, como 
se le llama, por razón de su origen, ó porción externa, según su distribu-

(1) American Journal of Med. Science, Abr i l , 1870, pág. 205. 
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ción, es virtualmente una serie de fibras de los nervios motores cervicales 
que siguen un curso excepcional subiendo á la cavidad del cráneo y abando
nándole de nuevo con uno de los nervios craneales para distribuirse en los 
músculos cervicales. Las fibras radiculares salen de la parte media de los 
cordones laterales de la médula espinal, pero las fibras van á través de ésta 
y salen de las células nerviosas del asta anterior, exactamente lo mismo que 
las raíces anteriores de los nervios cervicales. Como las fibras tienen el 
mismo origen que los nervios motores cervicales, también tienen la misma 
distribución, y van á dos músculos cervicales, el esterno-mastóideo y el 
trapecio, que reciben su inervación, parte de este nervio y parte de los 
nervios cervicales. E l nervio perfora por lo general el esterno-mastóideo, y 
constituye casi por completo la inervación de este músculo, cuyos otros 
nervios no son más que ramas insignificantes del segundo y tercer pares 
cervicales. Se puede seguir el trayecto de sus fibras hacia abajo casi hasta 
el borde inferior del trapecio, pero este músculo recibe su principal inerva
ción de los nervios cervicales y dorsales superiores. Aquí sólo describiremos 
la parálisis del accesorio. Los músculos por él inervados son frecuentemente 
asiento del espasmo, que produce el estado conocido con el nombre de iort i -
colis. Pero el espasmo se extiende más allá del ámbito de distribución de 
este nervio, y será más conveniente estudiarlo juntamente con otras formas 
de espasmo, como lo haremos más adelante. 

CAUSAS.—La sustancia gris nuclear de donde sale el nervio puede par
ticipar de la degeneración central, determinando la atrofia de estos músculos 
asociados á una atrofia muscular más extensa (véase tomo I , pág. 554). E l 
nervio puede estar lesionado en la inmediación del gran agujero occipital, 
por efecto de meningitis local y compresión, y de este modo pueden estar 
interesados á la vez ambos nervios. E n el lado de la médula puede, además, 
padecer la parte externa con el hipogloso y con las fibras destinadas á la 
laringe. Fuera del cráneo puede sufrir lesión el nervio á consecuencia de 
heridas, de tumores profundamente situados, de caries de las vértebras cer
vicales superiores, de abscesos procedentes de los ganglios cervicales, y 
algunas, aunque raras veces, de neuritis reumática. 

SÍNTOMAS. — E l efecto de la lesión del nervio es la parálisis de los 
músculos inervados por él. Si la lesión está en el tronco del nervio sufre los 
efectos mucho más el esterno-mastóideo que el trapecio, y este último prin
cipalmente en sus partes altas. Casi siempre acompaña á la parálisis la 
atrofia. L a parálisis del esterno-mastóideo se manifiesta por la falta de la 
prominencia normal del músculo en los movimientos de la cabeza, y por 
la dificultad de ejecutar la rotación de la cabeza hacia el lado opuesto 
á la parálisis. L a parálisis de uno de los músculos esterno-mastóideos no 
determina desviación alguna de la cabeza, mientras ésta está en reposo, 
pero puede sobrevenir esta desviación á consecuencia de la contractura 
secundaria del músculo del otro lado libre de la acción antagonista. No 
existe, por lo tanto, un tortícolis puramente paralítico. 
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L a única parte del trapecio que queda completamente paralizada á 
consecuencia de una lesión del nervio espinal accesorio, es la porción más 
alta, que desciende desde el hueso occipital á la apófisis acromion. E n lugar 
del contorno casi recto que hace formar este músculo á la parte externa del 
cuello en condiciones normales, el cuello presenta una superficie cóncava, y 
la diferencia entre los dos lados se pronuncia marcadamente al hacer una 
inspiración profunda, movimiento en que interviene este músculo de una 
manera principal. L a parálisis de la segunda parte del trapecio produce un 
ligero descenso del hombro; la escápula se separa de la espina y hace un 
movimiento de rotación hacia adentro, dirigiéndose el ángulo inferior hacia 
adentro, por efecto de la acción sin antagonismo de los músculos rombóideo 
y elevador del ángulo de la escápula. L a elevación del brazo es algo difícil 
porque el deltoides ha perdido algo de su punto de apoyo. L a parte media 
del trapecio nunca se paraliza completamente á consecuencia de una lesión 
limitada al espinal accesorio, porque dispone de la inervación adicional de los 
nervios espinales. 

En la parálisis bilateral de estos músculos está algo entorpecida la 
acción de sostener la cabeza en posición recta. Si están paralizados los dos 
esterno-mastóideos la cabeza tiende á caer hacia atrás, y si lo están los dos 
trapecios cae hacia adelante hasta el punto de que la barba descansa sobre 
el esternón. Esta dificultad de soportar la cabeza suele observarse en los 
niños á consecuencia de meningitis crónica en la proximidad del gran agujero 
occipital, con lesión de ambos nervios accesorios, y es muy marcada en 
algunos casos de atrofia muscular progresiva (t. I , fig. 136). E n casos 
recientes de traumatismo que interesa el nervio los músculos presentan la 
reacción característica de la degeneración nerviosa. E n las enfermedades 
centrales la reacción varía como en la atrofia muscular progresiva. 

L a distribución de los síntomas varía según el sitio que ocupa la enfer
medad. Cuando ésta reside en la sustancia gris central están siempre com
prometidos otros músculos, y varía mucho la distribución de la parálisis en 
la región del espinal accesorio. Por regla general la parte más alta del 
trapecio se resiente más tarde que el recto del músculo, y por esta razón le 
dió DUCHENNE el nombre de ultimum moriens. Pero esta regla no es inva
riable, y yo he visto esta parte afectada antes que las demás. En las enfer
medades del tronco del nervio están interesadas todas las partes. No pocas 
veces la lesión del nervio por enfermedad local ó traumatismo le alcanza 
después de haber atravesado el esterno-mastóideo, y entonces queda ileso 
este músculo y sólo se resiente el trapecio. Cuando la lesión interesa la 
parte intra-craneal del nervio es frecuente que esté también afectada la por
ción interna ó accesoria, y hay entonces parálisis de la cuerda vocal del 
mismo lado. Si la lesión está en el interior del cráneo está también intere
sado muchas veces el hipogloso, y algunas el velo del paladar. 

_ TEATAMIENTO. — E l tratamiento de la parálisis de la parte externa del 
espinal accesorio es, en primer término, el del proceso morboso que ha 
determinado la lesión, y en segundo, estimular por la electricidad los 
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músculos paralizados, con el objeto de mantener 6 mejorar su nutrición 
mientras el nervio recobra sus funciones. L a forma preferible es aquella á la 
cual respondan más fácilmente los músculos. 

NEEVIO HIPOGLOSO 

E l nervio hipogloso es el nervio motor de la lengua, de los músculos 
depresores del hueso Moldes y de alguno de los elevadores (hipogloso y 
genio-hióideo); sale de la médula oblongada cerca del cuerpo olivar. Su ori
gen queda ya descrito en la página 46. Dentro del cráneo están sus fibras 
inmediatamente al lado de las del espinal accesorio y pneumogástrico, rela
ción que subsiste durante un corto trayecto en la parte superior del cuello, 
después de haber pasado el nervio por un agujero especial del hueso occipital. 
E l nervio, sin embargo, abandona pronto su situación profunda para dirigirse 
hacia adelante al punto de su distribución. Su conexión más importante es 
con el ganglio petroso del pneumogástrico y con el asa que une los dos pri
meros nervios cervicales, de la cual, y no del núcleo del hipogloso, derivan 
las fibras que inervan los músculos depresores del hueso hioides (HORSLET y 
BEEVOK). 

PARÁLISIS 

CAUSAS.— 1. Una enfermedad nuclear que de ordinario es una degene
ración y más rara vez un reblandecimiento repentino por oclusión vascular, 
ó un proceso agudo por inflamación. Forma parte de la parálisis bulbar, 
aguda y crónica y se ha presentado en casos de ataxia locomotriz. L a afec
ción es casi siempre bilateral, porque estando tan próximos entre sí los dos 
núcleos, una lesión, aunque sea aguda, casi nunca afecta á uno solo, por 
más que se ha observado algún ejemplo de ello cuando la invasión ha sido 
repentina (1), y muy rara vez en casos de degeneración crónica, como en la 
tabes (2). Casi siempre toman también parte los labios y otras partes. 
2. Una enfermedad supra-nuclear, que afecta al fascículo motor en cualquier 
punto entre la médula y la parte inferior de la circunvolución frontal ascen
dente ó la raíz de la tercera frontal (3), y cualquiera que sea su naturaleza 
puede paralizar la lengua en el lado opuesto. 3. Enfermedades infra-
nucleares: (a) en la médula sufren lesión en ocasiones las fibras radiculares, 
á consecuencia de reblandecimiento ó tumores, por lo general en asociación 
con el fascículo motor contiguo de los miembros del lado opuesto; (ü) fuera 
del puente, sufren lesión las fibras de origen por efecto de meningitis simple 
ó sifilítica (4) ó de tumores. En caso de engrosamiento de los huesos del 

(1) HIRT, Berl. k l . Wochensohr., 1885, núm. 26. 
(2) RAYMOND y ARTAUD, Aroh. de Phys., núm. 3, 1884. L a degeneración fué comprobada post 

mortem. Después se han observado muchos ejemplos aná logos de parál is is tabét ica . 
(3) Un foco pequeño de reblandecimiento, situado m á s abajo, sólo había afectado la lengua 

EDINGER, Detit. med. Wochensohr., 1886). 
(4) HAYEM y GIRAUDEAU han referido un buen ejemplo de lesión por meningitis crónica (Rev dp Med., Marzo, 1883). ; M^. «c 
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cráneo el nervio puede sufrir compresión en el agujero por donde pasa. E n 
su curso por fuera del cráneo el nervio sufre algunas veces lesiones ocasio
nadas por tumores profundamente situados, por celulitis local, por las conse
cuencias de caries de las primeras vértebras cervicales ó por el alcance de 
heridas penetrantes. En este punto participa con frecuencia de sus afecciones 
el espinal accesorio, dando por resultado la parálisis del velo del paladar, y 
á veces de las cuerdas vocales, con ó sin atrofia más ó menos considerable 
de los músculos trapecio y esterno-mastóideo. E l hipogloso es rara vez 
asiento de neuritis aislada (1). A la hemiatrofia de la lengua va algunas 

veces asociada la de la cara, pero con toda pro
babilidad es ésta independiente del hipogloso. 

SÍNTOMAS.—Los efectos de la lesión del 
nervio hipogloso son puramente motores, sin 
detrimento alguno de la sensibilidad. Cuando 
está paralizado uno solo de los nervios hipoglo-
sds la lengua en reposo ocupa su situación nor
mal en la boca, pero su raíz está más elevada 
en el lado paralizado que en el no paralizado, á 
consecuencia de estar abolida la contracción 
tónica de las fibras posteriores del músculo hio-
gloso. Dentro de la boca es incompleto el movi
miento de la lengua hacia el lado paralizado. Al 
sacar la lengua fuera de la boca (fig. 112) se 
desvía hacia el lado enfermo, porque en el acto 

F"ua1d^l^ail^lrer„taa!edea- de la protrusión la lengua es arrastrada^ por las 
pendiente de lesión del nervio | | ^ r a s fal músculo genÍ0-gl0S0 y la impulsan 
hiposloso' hacia el lado más débil. L a punta de la laringe 

se encorva hacia la mitad afecta. Cuando la parálisis es bilateral y completa 
la lengua queda inmóvil dentro de la boca, sin poder salir hacia adelante. L a 
articulación de la palabra está entorpecida cuando la parálisis es bilateral, 
pero en la parálisis unilateral, siquiera sea considerable, sufren muy poco de
trimento la emisión de la palabra, la masticación y la deglución. L a mastica
ción se dificulta en la parálisis bilateral porque la lengua está incapacitada 
de poner el alimento entre los dientes, y la inmovilidad de la lengua impide 
al paciente de conducir el alimento á la faringe. L a nutrición de la lengua 
varía según el sitio que ocupa la lesión; cuando está por encima del núcleo, 
la atrofia es insignificante ó nula, pero cuando están lesionados el núcleo ó 
las fibras la lengua se atrofia y se retrae. L a atrofia afecta al tejido muscu-
lar; la membrana mucosa forma pliegues irregulares muy marcados, con 
arrugas prominentes y entre ellas surcos profundos. L a sensibilidad se man
tiene íntegra, y si^el gusto está algo perturbado es á consecuencia de 
la imposibilidad de* mover las sustancias sápidas de un lado á otro de la 
boca. 

(1) ERE ha referido un caso de afección aislada de este nervio en un muchacho de trece años ; 
probablemente era una neuritis r eumát i ca . (Deut. Arch . f . kl . Med., X X X V I I , pág. 265). 
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DiAaNÓSTico. — La situación de la lesión se deduce de las asociaciones 
de las parálisis. Si la enfermedad está en la vía motriz por encima del núcleo 
(puente, pedúnculo ó hemisferios), existe casi siempre paresia hemiplégica en 
el lado de la parálisis de la lengua. E n la lesión del núcleo la parálisis es 
generalmente bilateral, va asociada á la parálisis de los labios y de la 
faringe, y por lo general existe atrofia. L a lesión de las fibras de origen 
dentro de la médula va asociada á la parálisis de los miembros del lado 
opuesto, de modo que la lengua se aleja del lado paralizado. Cuando la 
lesión está en la superficie de la médula, la parálisis es comunmente unila
teral y va asociada con parálisis de la mitad correspondiente del velo del 
paladar y de la cuerda vocal, y lo mismo sucede cuando la lesión está fuera 
del cráneo, aunque la parálisis asociada es muchas veces incompleta é irre
gular (véase pág. 285). E n estos casos hay por lo común otros signos indi
cadores de la existencia de un proceso morboso en aquel punto. Cuando 
están lesionadas las fibras de origen dentro ó fuera de la médula hay por lo 
general atrofia. E l diagnóstico de la causa patológica de la parálisis se 
funda en el curso de la afección y en la existencia de algún estado causal ó 
asociado. 

PEONÓSTICO,—Es casi siempre desfavorable en razón del carácter de la 
enfermedad que causa la lesión del nervio ó del centro. Aun en los casos de 
origen sifilítico es muchas veces incompleta la curación. 

TRATAMIENTO. — E l tratamiento de la parálisis del nervio hipogloso es 
el de la enfermedad que la determina. Tónicos, revulsivos, yoduro potásico 
y mercurio, con la aplicación de la electricidad á la lengua cuando sea con
veniente, tales son los remedios más importantes á que habrá de recurrirse, 
según la indicación etiológica. E l método más conveniente de aplicación de 
la electricidad es con un depresor de la lengua con mango de madera, 
aislando la hoja con lacre en el punto que se pone en contacto con el labio. 

ESPASMO DE LA LENGUA 

L a lengua toma parte en ciertas formas de espasmo general, como el de 
la epilepsia y la corea. E l hecho de quedar mordida la lengua en los ataques 
epilépticos consiste en que el órgano es impulsado hacia los dientes por el 
espasmo de los genio-glosos en el momento en que las mandíbulas se juntan 
por el espasmo de los maseteros. E l espasmo existe también en algunas 
formas de tartamudez. Con el nombre a^fitliongia describió FLEUEY (1) 
una afección peculiar, afine á la tartamudez, en la que el conato de hablar 
provocaba un espasmo de la lengua y músculos insertos en el hueso hioides. 
Este género de espasmo es provocado principalmente por las impresiones 
morales, y ha sido comparable al calambre de los escribientes. 

(1) FLEURY, Gaz. hebd., 1865, núm. 16. E l caso (se trataba de un hombre) estaba complicado con 
convulsiones y otros signos de per turbación cerebral. E s posible que los s íntomas fueran de origen 
funcional, como lo era un espasmo análogo en casos (en niños) referidos por PANTHEL. (Deut. Kl inik . , 
1855), y VALLIN (Gaz. Hebd., 1865, núm. 17). 
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La lengua es asiento algo frecuente de espasmo en el histerismo, en 
que se presenta á veces la protrusión de la lengua durante los ataques con
vulsivos ó más rara vez sin espasmo en otros puntos. E s más frecuente en 
esta enfermedad la desviación de la lengua al sacarla de la boca. He visto 
este hecho como síntoma aislado en un niño, continuado durante algunas 
semanas, y en otros casos asociado á algunas formas de espasmo histérico 
de la cara. Así, por ejemplo, en el caso de ptosis histérica representado en 
la flg. 112, la lengua se desviaba hacia la izquierda al sacarla de la boca y 
continuó desviándose durante todo el tiempo que duró la afección de los 
párpados. En otro caso, en una mujer joven, una desviación análoga hacia 
la izquierda iba asociada con un espasmo persistente, que arrastraba hacia 
abajo y afuera el ángulo izquierdo de la boca y el labio inferior. E s proba
ble que algunos otros casos de espasmo de la lengua, calificados de idiopáti
cos, fuesen debidos á la misma enfermedad. Una niña (1) de nueve años 
sufrió durante algunos meses de ataques que repetían cada diez minutos, 
y algunas veces durante el sueño, y en los cuales la lengua era lanzada 
hacia adelante en espasmo tónico, y hacia el fin del ataque la punta se dirigía 
hacia arriba; si al mismo tiempo se cerraba la boca la lengua quedaba fuer
temente cogida entre los dientes. L a enferma misma manifestaba que sentía 
un deseo irresistible de sacar la lengua. Un joven tuvo durante dos años de 
quince á treinta ataques diarios de protrusión espasmódica de la lengua, 
acompañados de dolor en los músculos que se insertan en el hueso hioides (2). 
E n otro caso de una joven que sufría alucinaciones especiales, cada vez que 
la lengua salía de la boca presentaba movimientos rapidísimos de protrusión 
y retracción (3). Un estado análogo causaba probablemente un espasmo cló
nico (también de los músculos estilo y genio-hióideo) que existió durante una 
melancolía puerperal (4). 

E l espasmo de la lengua puede ser también provocado por la irritación 
del quinto par. En un caso existía durante cada paroxismo de neuralgia del 
nervio lingual (5). E n otro caso, la caries dentaria con ulceración de la encía 
parecía ser la causa de ataques de espasmo en los cuales la lengua se ponía 
dura como un trozo de madera, encorvada hacia arriba y con la punta contra 
el paladar. E l espasmo se propagó más tarde á la cara, cuello y brazos y 
cesó cuando se hizo la extracción del diente (6). 

Se ha observado en algunos casos el espasmo clónico paroxístico de la 
lengua, constituyendo principalmente una afección funcional que pueda acom
pañar al espasmo análogo de la cara, ó presentarse solo. E l espasmo clónico 
constante en un lado, que afectaba también el estilo-gloso y el genio-gloso, 
coincidió en un caso con una melancolía puerperal y cesó á la vez que 
ésta (7) . Mas frecuentemente el espasmo es paroxístico y va acompañado de 
espasmo facial. Un hombre de edad de treinta y tres años era propenso á 

(1) DOCHMANN, Berl. , k l . Wochensoh., 1883, núm. 1. 
(2) PERSONALI, Acad. di Med. di Torino, L U I , 1891. 
(3) ERB, Krank. der Periph. Ñero., 2.a edición, 1876, pág. 296. 
(4) SEPELLI, Riv. Sper., 1886. 
(5) ROMBERG, Lehrbuoh, 3.a edición, 1857, pág. 388. 
(6) MITGHELL, Med.-Chir. Trans., vol . I V , pág . 75. 
<7) SEPELLI, Riv. Sper. di Fren., 1886. 
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ataques de protrusión de la lengua, que salía de la boca cuarenta 6 cincuenta 
veces por minuto. Todos los ataques iban precedidos y acompañados de 
sensaciones especiales en el lado izquierdo de la lengua y encía adyacente. 
E l espasmo parecía tener su mayor intensidad en la mitad izquierda de la 
lengua, y se propagaba al lado izquierdo de la cara donde existía una ligera 
paresia. L a masticación provocaba el espasmo, y el ejercicio de la palabra 
no; REMAK, que publicó el caso (1), considera que el espasmo era de origen 
cortical, y viene en apoyo de esta opinión la contigüidad de los centros facial 
y lingual. Los ataques cesaron merced al tratamiento por el yoduro potásico 
y la electricidad. En un caso descrito por BEEGEE (2) los paroxismos de 
espasmo clónico análogos á los del caso anterior, estaban limitados á la 
lengua. Los ataques que duraban de uno á dos minutos iban precedidos de 
una sensación de tensión en la lengua; se presentaban lo mismo en el día 
que durante el sueño, y continuaron durante año y medio. L a paciente era 
una mujer de veintiocho años, anémica, y se curó á beneficio del hierro y 
cambio de aires. E n otro caso un hombre, de cuarenta años, padecía desde 
hacía dos de ataques, en los cuales la lengua salía de la boca por impulso 
involuntario y retrocedía obedeciendo algo á la voluntad. Los intervalos entre 
los ataques variaban de pocas horas á algunas semanas (3). 

De este corto número de hechos parece deducirse que el espasmo de la 
lengua es generalmente paroxístico, y dependiente de estados funcionales del 
sistema nervioso, susceptibles de curación á beneficio del tratamiento tónico, 
y que difieren, por lo tanto, esencialmente en el espasmo de la cara y del 
cuello. 

L a disestesia lingual, que se observa algunas veces, constituye una 
enfermedad rebelde y molesta que hace pensar que el paciente tenga una 
enfermedad orgánica de la lengua, y especialmente un cáncer. Este síntoma 
es afine á la neuralgia, en unión con la cual se ha descrito. 

PAEÁLISIS DEL PALADAR 

E l movimiento del velo palatino que tiene mayor importancia desde el 
punto de vista médico es el de elevación, que se marca mejor haciendo pro
nunciar al paciente un ¡ ah! prolongado; en este momento la base del paladar 
es arrastrada hacia arriba, de modo que se forma una depresión en la línea 
media de la mitad superior del velo palatino. Es probable que este movi
miento sea producido principalmente por los músculos elevadores, que se 
extienden hacia la línea media donde se unen el de un lado con el del otro. 
Si este movimiento está abolido en un lado, cuando el paciente emite el 
sonido, la mitad del velo del paladar es atraída ligeramente hacia el lado 
sano, y se forma una depresión en este lado de la línea media, en vez de 
formarse en la misma línea media. L a diferencia de nivel del borde del velo 
en cada lado, durante el reposo, es de escasa significación, puesto que es 

(1) BeH. klin. Wochenschr., 1883, núm. 34. 
(2) Neur. Centralbl, 1882, pág. 49. 
(3) Ibid. 
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muy frecuente esta diferencia en estado de salud; la abolición del movimiento 
en un lado del ázigos de la úvula es también difícil de apreciar en casos de 
parálisis incuestionable del velo del paladar. E n la parálisis bilateral, sin 
embargo, el velo cuelga más que en estado normal y la úvula es larga y 
flácida. E l efecto de la parálisis del velo palatino es permitir la regurgita
ción de líquidos desde la faringe á las fosas nasales, y dificultar la emisión 
de la palabra, porque ocasiona una resonancia nasal permanente, é impide 
que el aire sufra la compresión necesaria para la articulación de las conso
nantes labiales explosivas. L a parálisis de un lado del paladar no ocasiona 
síntomas, por lo general, y sólo se descubre mediante el examen de la 
faringe. 

E l origen del nervio que se distribuye en el paladar es una de las cues
tiones más oscuras de cuantas se refieren á la anatomía de los nervios 
craneales. Se dice que el elevador del velo del paladar y el músculo ázigos 
de la úvula reciben su inervación del nervio vidiano, y el tensor del velo 
del paladar del ganglio ótico del quinto par. Se cree generalmente que las 
fibras del nervio vidiano derivan del nervio facial, pero ya hemos visto que 
hay razones para dudar de la certeza de esta opinión. Es seguro que el 
movimiento del paladar descrito más arriba, y cuya abolición unilateral es la 
más definida y frecuente, está subordinada á uno de los nervios que salen 
de la médula oblongada. Cuando una enfermedad situada en la superficie de 
la médula oblongada lesiona los nervios hipogloso y espinal accesorio hasta 
el punto de paralizar la lengua y la cuerda vocal del mismo lado, casi siem
pre se observará que está abolido este movimiento del paladar (1). Es cierto, 
por consiguiente, que este movimiento depende de uno de estos nervios, 
como han demostrado por resultados experimentales JOHN REÍD en 1838, 
BISCHOFF en 1842, y posteriormente STILLING, WAGNEE, BERNAED y otros (2). 
BEEVOE y HOESLEY han probado de una manera concluyente que la inerva
ción procede realmente del espinal accesorio, demostrando experimentalmente 
que el paladar permanece quieto cuando se estimula el facial ó el gloso-farín-
geo, y entra en movimiento cuando se estimula el espinal accesorio (3). 
Desde este nervio pueden ir fibras al paladar por la rama que da el pneumo-
gástrico al plexo faríngeo. E n algunos casos de esta parálisis están atrofia
dos los músculos externos, inervados por el espinal accesorio. Igual combina
ción de parálisis de la lengua, paladar y laringe, se presenta también á 
consecuencia de lesiones intramedulares que afectan á los núcleos bulbares, 
y de las cuales nos ocuparemos en otra sección. L a etiología y tratamiento 
de la parálisis unilateral del velo palatino son los mismos que los de la 
afección de la lengua que antes hemos descrito. 

(1) HUGHLINGS JACKSON fué el primero que señaló la frecuencia de este hecho. fZ.ondcw i í o s p . 
Rep., vol. 1,1864). 

(2) Véase un instructivo trabajo de W. A. TURNER, Journal ofAnat. and Phys., 1889. 
(3) Proo. Roy a l Society. S. MACKENZIE (British Med. Journal, Marzo 3, 1883), había indicado ya 

que el espinal accesorio es el nervio que rige este movimiento, y la misma indicación está consigna
da en la primera edición de esta obra. 
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LOCALIZACIÓN D E L A S E N F E R M E D A D E S C E R E B R A L E S 

(RELACIÓN ENTEE LA LOCALIZACIÓN Y LOS SÍNTOMAS) 

Al estudiar las funciones del cerebro y los síntomas que sus perturba
ciones determinan, hemos hecho incidentalmente mención de los principales 
hechos referentes á la relación entre los síntomas y la localización anatómica 
de la lesión, y á ellos hemos de referirnos siempre que nos propongamos 
determinar el sitio de la lesión por los síntomas que ésta ocasione. Es conve
niente, sin embargo, recapitular los diversos efectos que determina la lesión 
de los diferentes puntos del cerebro, en cuanto está al alcance de nuestros 
actuales conocimientos, y fijar su importancia para el diagnóstico. Al descri
bir las enfermedades en particular haremos mención de las modificaciones 
que dependen de la naturaleza de la lesión. En la pág. 72 quedan consigna
das las precauciones que hay que guardar para sacar deducciones de los 
hechos observados (1). Conviene tener presente que los síntomas y su combi
nación constituyen los datos que conducen á determinar el sitio de la lesión. 
E l modo de invasión y el curso de la enfermedad indican la naturaleza de la 
misma, y ésta sólo tiene significación respecto al sitio que la lesión ocupa, 
en cuanto algunas lesiones son más frecuentes en unos puntos que en otros.' 

CORTEZA CEREBRAL. — E S conveniente estudiar sucesivamente las diver
sas regiones en que se divide comunmente la corteza del cerebro, empezando 
por aquellas cuyas lesiones determinen más frecuentemente síntomas bien 
marcados. 

Región central, esto es, circunvoluciones frontal y parietal ascendente; 
dos tercios anteriores del lóbulo parietal superior y lóbulo paracentral en la 
superficie interna. L a destrucción de esta región determina hemiplegia del 
lado opuesto, permanente, con degeneración secundaria del fascículo pirami
dal y rigidez de los miembros; una lesión parcial afectará á la cara, el brazo 
ó la pierna, según la posición que ocupe (véase pág. 80). Son muy frecuen
tes las lesiones parciales, primero por razón de la vasta extensión de la 
región central, y en segundo lugar porque esta región recibe su riego san
guíneo de varias ramas arteriales, y la oclusión de alguna de ellas es una 
causa frecuente de reblandecimiento. La parálisis parcial ó monoplegia es 
con mucha más frecuencia efecto de lesiones de la corteza que de lesiones 
situadas más profundamente, por lo que es siempre indicio de una lesión 
cortical, pero no es una prueba concluyente, porque puede ser también 
efecto de una lesión más profunda. L a pierna no es la única interesada 
sino en el caso de que la lesión resida en la corteza interna (lóbulo para-
central) ó cuando la lesión de la cara externa está muy próxima á la fisura 

(1) Los trabajos m á s importantes sobre el estudio de !as localizaciones cerebrales son los de 
^OTHNAGEL en su admirable obra Topisohe Diagnostik der Gehirnkr, 1879; FERRIER, Gulstonian 
IS-JS i ^ o o n í ° c a l l s a t w n of Cerebral Disease, Londón, 2.a ed.; CHARCOT y PITRES, Revue de Méd., 1877, 
^ 8 , 18/9 y 1883, y ALLEN STARR, que ha publicado numerosas colecciones de hechos, principalmente 
w Amer. Journ. of Med. Science á e s á e i m í . , 



312 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

longitudinal. L a lesión situada entre la cisura longitudinal y el nivel del 
surco frontal inferior paraliza el brazo (1) que es el único interesado cuando 
la lesión está limitada al tercio medio de las circunvoluciones (fig. 113). L a 
lesión situada en la unión de la circunvolución frontal ascendente, con la 
frontal superior, paraliza probablemente el pie más que el resto de la pierna, 
y una lesión situada en la parte más alta de la región braquial afecta al 
hombro más que al brazo. Es necesario ser muy cauto en sacar deducciones 
de la preponderancia de la parálisis en la extremidad de un miembro, porque 
esta parte está menos representada en el otro hemisferio que los músculos 
de las partes altas de los miembros, y estas partes recobran algún movi
miento por compensación (véase pág. 80). L a lesión de la circunvolución 
frontal ascendente, á nivel de la parte superior de la frontal inferior, deter
mina la parálisis de la parte inferior de la cara, excepto los labios, que se 
paralizan á la vez que la lengua, cuando la lesión ocupa la parte más inferior 

FIG. 113 FIG. 114 

F i r 1 1 3 - T u m o r situado en la parte media de las circonvoluciones centrales que provocaba con
vulsiones, iniciadas en el brazo izquierdo, y m á s tarde parál is is ^ 1 brazo, sin particiSación 
de la pierna ni de la cara (MULLER, Trans. Int. Med. Congress, London 1881; 

F IG. 114.--Situación de una pequeña hemorragia que determinó pará l is is de.la lengua y parte infe
rior de la cara (BALLET, Prog. Med., 1880, p. '762). 

de la circunvolución frontal ascendente (fig. 114). L a representación bilateral 
de los labios hace inapreciables los efectos de una enfermedad unilateral. 
Las lesiones de la misma región determinan algunas veces paresia transitoria 
del masetero del lado opuesto; y las de la parte inferior, por delante, para
lizan la cuerda vocal del lado opuesto (véase pág. 17). E n conjunto, los 
efectos paralizadores de las lesiones limitadas de la región central se corres
ponden estrictamente en los diferentes casos. Las excepciones dependen 
algunas veces de la profundidad á que alcanza la lesión. Kara vez están las 
lesiones limitadas á la sustancia gris, y cuando se extienden profundamente 
á la sustancia blanca, interceptan á veces fibras de otras regiones de la cor
teza que realmente no están enfermas. 

Las enfermedades irritativas de la corteza central y las lesiones parcia
les estacionarias determinan convulsiones que empiezan localizadas en la 
pierna, el brazo 6 la cara, cuando la enfermedad está en la región cuya des
trucción ocasiona la parálisis de estas partes, ó cerca de ella. Así, por 
ejemplo, una lesión del tercio medio de las circunvoluciones centrales 
ocasiona frecuentemente convulsiones que empiezan en la mano. Según el 

(1) Estaba, sin embargo, paralizado el brazo en un caso en que la lesión estaba á pocos milíme
tros de la cisura longitudinal. 
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grado de la lesión la convulsión, que es consecuencia de ella, puede quedar 
limitada á la parte cuyo centro está irritado, ó se propaga á todo el lado, ó 
llega á ser bilateral, invadiendo primero un lado y luego el otro (véase 
pág. 90). Esta iniciación local es el rasgo característico jpor excelencia de 
las convulsiones dependientes de una lesión cortical. Rara vez causa convul
siones de este género una lesión situada en cualquier otro punto, ya sea una 
lesión aguda ó una enfermedad irritativa crónica, como por ejemplo, un 
tumor. Una lesión estacionaria, de invasión aguda, nunca provoca convulsio
nes recidivantes, á menos de que esté situada en la corteza. Por esta razón 
las convulsiones inciales que tienen este carácter son indicio de una enfer
medad cortical, y las convulsiones recidivantes consecutivas á una lesión 
estacionaria son en la edad adulta un carácter decisivo de ella. E n la infancia 

^pueden ser consecuencia de una lesión de la cápsula interna. Las convulsiones 
de este género tienen, por lo tanto, gran significación general, pero no 
siempre suministran una indicación precisa respecto al sitio exacto de la 
enfermedad; su significación es menos precisa que la de la parálisis, porque 
la lesión cortical que determina una parálisis local afecta necesariamente el 
centro que corresponde al punto paralizado, al paso que la enfermedad que 
ocasiona la convulsión local puede estar no más que en la proximidad de 
dicho centro. La convulsión puede empezar por una sensación ó por un 
espasmo, y el dato significativo es la parte en que comienza la descarga, 
independientemente de su naturaleza. Si, por ejemplo, el ataque empieza por 
sensación de picotazos en el pie y la sensación se propaga hacia arriba en 
la pierna y en el lado correspondiente, y hacia abajo en el brazo, y luego 
empiezan las sacudidas espasmódicas en la mano, este fenómeno indica que 
la enfermedad reside en el centro de la pierna ó en sus inmediaciones, con 
tanta certeza como si empezase por el espasmo motor. Por otra parte, ciertos 
centros descargan con más facilidad que otros, y una influencia que exalte 
la irritabilidad en una zona considerable puede manifestar sus efectos pr i 
mero en estos centros, no porque el- estado morboso sea más intenso en ellos 
que en otros puntos, sino porque responden á su influencia con más facilidad. 
E l centro que rige el movimiento de la cabeza y de los ojos hacia un lado, 
es, sin duda, «1 más sensible de todos los centros motores corticales. Los 
ataques de epilepsia idiopática empiezan comunmente por este movimiento, y 
por esta razón este modo de empezar, en una convulsión dependiente de una 
enfermedad orgánica, tiene escasa significación en el sentido de la localiza
ción. Rara vez se observa el espasmo, tónico ó clónico, persistente como 
consecuencia de lesiones corticales, pero se citan algunos ejemplos. E n la 
flg. 107 se representa el espasmo clónico de la cara, resultante de una lesión 
de escasa importancia. Una lesión situada debajo de la parte inferior de la 
circunvolución frontal ascendente ocasionó el trismo durante los dos días que 
vivió el paciente (1), y un tumor situado en la raíz de la segunda circunvo
lución frontal provocó el espasmo convulsivo de los músculos del hombro (2). 

Además de la parálisis motriz, la lesión de la corteza central determina 

(1) Mevue de Méd., Oct.,1882-
(2) PUTNAM, Neto York Med. Assoc, 1891. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—40. 
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frecuentemente la abolición de la sensibilidad muscular en la parte parali
zada, pero como la pérdida de esta sensibilidad se presenta también en las 
lesiones de la vía motriz en la cápsula interna, es escasa su significación 
diagnóstica. L a sensibilidad cutánea puede también hallarse perturbada en 
las enfermedades de la región central, y la parálisis sensitiva corresponde 
por su situación á la parálisis motriz, pero es siempre mucho menos gra
duada, y se marca principalmente en la extremidad del miembro afecto (1). 
Puede no existir esta abolición de la sensibilidad, y nunca se presenta 
hemianestesia á consecuencia de enfermedades limitadas á la región central. 
La sensibilidad táctil está más perturbada que la sensibilidad al dolor. Gene
ralmente no existen síntomas mentales bien definidos. 

Lóbulo prefrontal. — Una lesión situada en el extremo posterior de la 
circunvolución frontal superior, en su unión con la frontal ascendente, puede 

determinar parálisis del pie ó convulsiones 
que empiezan por esta parte, pero-, salvo 
esta excepción, las lesiones de la región 
de que se trata no ocasionan parálisis a l 
guna motriz permanente, aunque se ex
tiendan á la circunvolución frontal ascen
dente. L a extensa lesión representada en 
la fig. 115 no produjo parálisis alguna. Si 

FIG. 115.— Extenso foco de reblandecimien- está r e p r e s e n t a d o CU C S t a región el mOVÍ-

^ ^ Z S ^ ^ Z r mieato de la cabeza y los ojos hacia un 
lado, como es de sospechar por los resulta

dos de los experimentos en animales, la abolición es rápidamente compensada 
por el otro hemisferio en el hombre, y es inapreciable. Se han visto, no obs
tante, algunas excepciones en que la hemiplegia va acompañada de desviación 
prolongada de la cabeza y los ojos, pero no ha sido posible comprobar el 
sitio de la enfermedad que ocasionaba esta desviación. Se ha descrito como 
un hecho frecuente en los tumores prefrontales la inseguridad en la marcha, 
análoga á la que determinan las enfermedades cerebelosas (2), de las que se 
distinguen por la hemiplegia asociada y por la cefalalgia y resentimiento á la 
percusión (3). Las convulsiones locales son ocasionadas algunas veces por 
enfermedades irritativas adyacentes á la circunvolución frontal ascendente. 
La lesión de la tercera circunvolución frontal del lado izquierdo ocasiona la 
perturbación del lenguaje voluntario, en la forma antes descrita (pág. 114), 
y el mismo efecto determina la lesión de la región correspondiente del lado 
derecho en las personas zurdas, y en las que han recobrado la palabra 
después de destruida la región motriz del lenguaje del lado izquierdo. Las 

(1) E n el capítulo relativo á las funciones de la corteza se encont ra rán datos referentes á este 
hecho. PETRINA ha referido una serie de casos de lesión de la región central con pérdida de la sen
sibilidad. P r a ^ . Zei tec/ ir . / . iíei/fe., 11, 1887, núm. 5. 

(2) BRUNS, Deut. med. Wochenschr., 1892, 
(3) Los experimentos de FERRIER, MOTT y SCHAFEB, indican que el centro del movimiento de la 

cabeza es té en la raíz de la segunda circunvolución frontal, y el de los ojos delante de ésta , ha l lán
dose el del movimiento descendente y lateral en la parte superior de dicho centro, y el del movimien
to ascendente y lateral en la parte inferior del mismo. L a extirpación de los centros opuestos limita 
los movimientos (por estimulación) hacia el ojo opuesto. 
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lesiones del lóbulo prefrontal no ocasionan síntoma alguno sensitivo, pero 
en algunos casos se han observado alteraciones mentales, de carácter varia
ble, pero lo bastante frecuentes y considerables para atribuirles significa
ción (1). Se citan un gran número de casos de enfermedades y traumatismos 
de diversas formas en esta región, cuyo único síntoma era el trastorno 
psíquico. Es éste más acentuado cuando se hallan interesados ambos lóbulos 
frontales, y algunas veces desaparecen (por compensación) cuando la lesión 
es unilateral. 

Lóbulo par ie ta l .—Ya hemos hecho mérito de los síntomas ocasionados 
por las enfermedades de la circunvolución parietal ascendente y del lóbulo 
parietal superior. Se ha encontrado lesionado el extremo posterior de este 
último en casos en que no se había observado síntoma alguno motor ni 
sensitivo. En muchos casos de enfermedad (véase pág. 21) del lóbulo 
parietal inferior se ha observado ptosis en el lado opuesto. L a lesión de la 
parte posterior del lóbulo inferior determina probablemente amUio'pia cru
zada, y en e l lado izquierdo perturba la percepción visual de las palabras, 
y á veces ocasiona verdadera agrafia, á consecuencia de la abolición de las 
imágenes de los caracteres escritos; cuando es bilateral puede determinar 
ceguera mental. E n un lado va á veces acompañada de hemianopía, porque 
la lesión alcanza á la radiación óptica. L a lesión extensa de todo el lóbulo 
parietal parece que disminuye la sensibilidad en el tronco y miembros del 
lado opuesto. No se ha observado esta alteración como efecto aislado, pero 
es seguro que las lesiones que afectan á la vez á la corteza parietal y á la 
frontal determinan mayor pérdida de sensibilidad que las que se limitan á la 
región central. 

Lólulo occipital. — Las lesiones del ápice de esta región, y especial
mente las del cuneus, ocasionan hemianopía lateral, y las lesiones parciales 
determinan la pérdida de una parte del hemicampo, de un cuadrante ó una 
sección, que si es de arriba indica una lesión de la parte superior del cuneus, 
y si abajo, de la parte inferior. Las lesiones de la parte externa del ápice 
van algunas veces acompañadas de hemianopía, pero es preciso tener en 
cuenta la facilidad con que puede llegar la lesión á las fibras del cuneus. L a 
lesión de los dos lóbulos occipitales determina la pérdida completa de la 
visión, y es la causa probable de la ceguera cuando la invasión de ésta es 
repentina (2). L a pérdida del segundo hemicampo es á veces transitoria, y 
dependiente de la inhibición ocasionada por la lesión primaria. Más adelante 
haremos mención de este hecho como consecuencia del coma apopléctico. Si 
se ataja la invasión por los recursos del arte, á la hemianopía primaria y 
permanente puede preceder la abolición secundaria y transitoria (3) . 

(1) E s muy conocido el caso americano en que penetró una barra en el lóbulo frontal izquierdo, 
desde el ojo hasta la sutura frontal, y el enfermo vivió tres días , en un estado mental infantil y con 
ataques epilépticos. 

(2) E n un hombre de sesenta años , reveló la autopsia que la ceguera completa repentina, excep
to la percepción de una luz roja en el ángulo externo del campo izquierdo, dependía del reblandeci
miento de todo el lóbulo occipital izquierdo, y del gyrus angularis derecho, y sustancia blanca adya
cente hasta invadir las fibras de la radiación óptica. (SIOLI, Yersam. Psych, Vereins Karlsruhe, 
Noviembre, 1892). 

(3) Caso de NOYES, Journ. Nerv. and Ment. Diseases, 1889. 
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Las lesiones de la parte anterior del lóbulo occipital pueden ocasionar 
hemianopía de los colores. No se tiene conocimiento de síntoma alguno motor 
ni de otros síntomas sensitivos ocasionados por lesiones situadas en otros 
puntos de este lóbulo. Se presenta, algunas veces en enfermedades irritati-
vas, la desviación conjugada de los ojos del lado de la enfermedad, y sin 
duda es un reflejo comunicado por las fibras que se dirigen hacia adelante al 
lóbulo prefrontal.. 

Lóliilo témporo-esfenoidal.—'lj&s lesiones de la cara externa sólo 
ocasionan síntomas auditivos; sordera del lado opuesto cuando la lesión 
interesa la mitad posterior ó el tercio de la primera circunvolución, ó las 
circunvoluciones primera y segunda, y un aura auditiva cuando una lesión 
situada en esta parte ó cerca de ella provoca convulsiones. Un aura de este 
género, juntamente con otros síntomas de lesión estacionaria ó progresiva, 
justifica el diagnóstico de una lesión en este punto. Un tumor determinó 
convulsiones precedidas de ruido de campanas; en otro caso referido por 
FERGUSSON, de tumor situado en el mismo punto, complicaba el diagnóstico 
la presencia de una osteítis antigua del lado opuesto. L a sordera no es per
manente, pero si existe, como en el caso de MILL, una segunda lesión en la 
región correspondiente del otro hemisferio, resulta una sordera completa. 
Como en las lesiones del lóbulo occipital, se ha observado en las del témporo-
esfenoidal desviación conjugada de los ojos, de naturaleza probablemente 
refleja y dependiente de la impresión acústica. L a región auditiva se supone 
que es mucho más extensa en el lado izquierdo, y las lesiones del tercio 
posterior de la primera circunvolución temporal determinan sordera verbal y 
fa ra fas ia , resultado de la falta del elemento conductor en la reproducción 
subjetiva de las palabras, y consecutivamente amnesia verbal. Las enferme
dades de la circunvolución superior (uncinada) en la cara interna, cerca del 
ápice del lóbulo, puede perturbar el olfato en el mismo lado (pág. 23). 

Las lesiones extensas de la corteza que rodean á la fisura de SILVIO, 
cuando abarcan una zona considerable de los lóbulos central, parietal y tem
poral (como la representada en la figura 15, pág. 25), ocasionan á veces 
hemiplegia y hemianestesia que comprende todos los sentidos especiales, 
siendo el más afectado el ojo del lado opuesto. 

Finalmente, pueden presentarse, según hemos visto, síntomas bilaterales 
transitorios, resultado de la inhibición irritativa de los centros correspon
dientes de los hemisferios opuestos. Se presentan estos síntomas en las 
enfermedades que interesan á la vez la corteza y la sustancia blanca, cuando 
están situadas de manera que influyen sobre las fibras del cuerpo calloso. 

SUSTANCIA BLANCA DE LOS HEMISFERIOS ; CENTRO OVAL. — Las enferme
dades de la sustancia blanca determinan síntomas análogos, por una parte á 
los de las lesiones de la corteza, y por otra á los de la cápsula interna, 
según que el sitio de la lesión esté más próximo á uno ú otro de dichos 
órganos. Así, por ejemplo, una lesión situada debajo de un punto determi
nado de las circunvoluciones centrales ocasionará una parálisis semejante en 

(1) Journ. o/Anat. and Phys., 1891. 
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su distribución á la determinada por una lesión de la región correspondiente 
de la corteza. Las lesiones que interceptan las fibras que convergen desde 
la región central á la parte motriz de la cápsula interna determinan hemi-
plegia. Existe, no obstante, una diferencia importante; las convulsiones 
locales, síntoma tan frecuente y característico de una lesión cortical, sób se 
observan en las lesiones de la sustancia blanca cuando la lesión irritativa 
está situada tan inmediatamente debajo de la sustancia gris que la irrita 
directamente. Las convulsiones generales son raras y se presentan principal
mente en las enfermedades que ocasionan un aumento de la presión intra-
craniana. L a pérdida del lenguaje que resulta de la lesión de las fibras que 
van desde la tercera circunvolución frontal á la cápsula interna, es transito
ria, á menos de que la lesión esté inmediatamente debajo de la corteza. E n 
la pág. 114 hemos descrito sus diversos caracteres. L a anestesia se presenta 
principalmente á consecuencia de lesiones extensas situadas debajo de las 
regiones parietal y central, pero en la mayoría de los casos en que se pre
senta una hemianestesia considerable á consecuencia de una enfermedad de la 
sustancia blanca, las lesiones de ésta se extienden hacia abajo hasta la inme
diación de la parte posterior de la cápsula interna. Las lesiones de la sustan
cia blanca del lóbulo occipital pueden determinar hemianopía cualquiera que 
sea el punto que ocupen entre el tálamo óptico y,los extremos del hemisferio. 

CUEEPO CALLOSO.—La principal lesión que se presenta en el cuerpo 
calloso es el desarrollo de tumores, pero éstos casi siempre se extienden á 
uno ó á los dos hemisferios. E n muchos casos se ha observado obtusión inte
lectual y estupor, con paresia de los miembros, más pronunciada en un lado, 
y en algunos había existido trastorno del lenguaje y de la locomoción, pero 
es probable que estos síntomas (con la excepción posible del entorpecimiento 
intelectual) fueran debidos á la presión ejercida por el tumor sobre los 
hemisferios cerebrales ó á su propagación hasta los mismos. No conocemos 
hasta ahora síntomas que puedan señalarse como resultado de la lesión de 
las fibras callosas; los observados en diferentes casos en nada se distinguen 
de los ocasionados por tumores múltiples (1), y la interceptación completa 
de dichas fibras (en casos de reblandecimiento por embolia) no ha determi
nado síntoma alguno (2). 

• GANGLIOS CENTEALES Y CÁPSULA mTVRXA.—Cápsula interna —Son muy 
raras las lesiones limitadas á la parte anterior de la cápsula, entre el núcleo 
caudal y la extremidad anterior del núcleo lenticular, y que no alcancen al 
ángulo de unión de las dos partes, de modo que no sabemos si ocasionan 
síntomas determinados (3). Las enfermedades del ángulo y segmento poste-

(1) BRISTOWE, Brain , 1881, pág. 315, ha publicado algunos casos interesantes de tumores del 
cuerpo calloso, pero las indicaciones diagnóst icas formuladas por él, no modifican la aseveración 
consignada en el texto. ERB ha referido un caso notable de hemorragia extensa del cuerpo calloso, 
pero la hemorragia ocurrió durante el curso de una meningitis cerebro-espinal, cuyos s ín tomas 
oscurecieron los efectos de la hemorragia del cuerpo calloso. L a historia induce a creer que no de
termina síntoma alguno. (Virch. Arch. , tomo X C V 1 I , 329). 

(2) KAUFFMANN, A r c / i . / . PSÍ/C/I., X V I I I . . i ^ 
(3) RAYMOND y ARTAUD creen que la vía del lenguaje está en el segmento anterior. (Arch, de 
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rior determinan hemiplegia del tipo común, que abarca la parte inferior de 
la cara, la lengua, el brazo y la pierna, y si la lesión está en el lado 
izquierdo existe también, al principio, perturbación del lenguaje. Esta per
turbación es transitoria; la hemiplegia es permanente si la lesión continúa 
(salvo el caso de que puede curarse por compensación), y los miembros 
paralizados sufren la rigidez tardía. A l principio hay á veces desviación de 
la cabeza y de los ojos, pero no hay parálisis permanente y completa de 
nervio alguno craneal. L a invasión de una lesión aguda puede ir acompañada 
de convulsiones, pero éstas son poco frecuentes, y como en otras partes, 
excepto la corteza, no repiten cuando la enfermedad ha llegado á su período 
estacionario. L a parálisis es, por lo tanto, de la forma típica y común, cuyos 
detalles hemos descrito en la pág. 74. L a mayor parte de los casos de hemi
plegia dependen de lesiones de este punto, y por consiguiente hemos de 
sospechar que está enferma esta región siempre que haya hemiplegia, á 
menos de que existan otros síntomas que indiquen que la lesión reside en 
otro punto. L a hemiplegia consecutiva á lesiones de la cápsula interna no es 
siempre completa; hemos visto (pág. 29) que la vía que conduce á la cara y 
la lengua pasa principalmente por el ángulo de la cápsula, la del brazo por 
el segmento anterior y la de la pierna por el posterior. Cuando las lesiones 
son pequeñas pueden, por lo tanto, afectar principalmente á una ú otra de 
estas partes, pero es raro que la parálisis esté rigurosamente limitada, por 
más que se ha observado la hemiplegia facial aislada á consecuencia de una 
lesión situada en el codo de la cápsula, y una lesión bilateral más hacia 
atrás ha determinado una parálisis laríngea fonatoria bien marcada (1). L a 
hemiplegia puede ir acompañada de hemianestesia á causa de hallarse inte
resada la vía sensitiva en el tercio posterior de la cápsula; esta abolición de 
la sensibilidad acompaña algunas veces á la paresia hemiplégica en que es 
la pierna la más interesada, hecho que se explica por la contigüidad de las 
fibras correspondientes á la pierna y á la vía sensitiva. L a hemianestesia 
ocasionada por una lesión considerable de la vía sensitiva en la cápsula 
interna puede ser completa y abarcar los sentidos especiales lo mismo que la 
piel y los músculos; la pérdida de la visión tiene la forma de hemianopía, 
según hemos dicho antes. A veces está también abolido el olfato en el lado 
anestésico. Esta región es la vía sensitiva cruzada de CHARCOT. A pesar de 
lo dicho pueden conservarse íntegros los sentidos especiales aunque sea 
muy considerable la pérdida de la sensibilidad cutánea. Cuando es lenta 
la invasión de una lesión aguda, las sensaciones de pinchazos y otras son 
mucho más frecuentes que en los casos en que la lesión está limitada á 
la parte motriz de la cápsula. Si la hemianestesia es parcial, por ser in
completa la lesión, se perciben frecuentemente dolores en los miembros 
afectos, persistentes algunas veces por efecto de la irritación de las 
fibras, levemente lesionadas, de la cápsula interna, al paso que si la lesión 
está situada de manera que ejerza influencia de igual manera sobre las 

iVearoZo^ie, 1884), pero es dudoso si esta vía está separada de la que va á la lengua y los labios y 
está situada en el ángulo de la cápsula . 

(1) ElSENLOHR. 
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fibras motrices, puede haber rigidez permanente de los miembros del lado 
opuesto. 

Cuerpo estriado.—li^ lesiones agudas del núcleo caudal ó del lenticu
lar determinan generalmente hemiplegia, pero ésta sólo es permanente si está 
directamente lesionada la cápsula interna. Cuando la lesión está limitada á 
la sustancia gris de uno ú otro de los núcleos mencionados, no existe por lo 
general síntoma alguno, motor ni sensitivo. Si la lesión es pequeña y está 
distante de las fibras blancas de la cápsula, puede no haber ni hemiplegia 
inicial. He visto una franja vertical, estrechando reblandecimiento central, 
que se extendía desde el extremo anterior al posterior del núcleo lenticular, 
en un caso en que no se pudo descubrir antes de la muerte vestigio alguno 
de hemiplegia, y una prolija indagación anamnéstica no reveló dato alguno de 
parálisis anterior. Una hemorragia reciente del núcleo lenticular no había 
ocasionado síntoma alguno. En los núcleos grises se desarrollan á veces 
lesiones crónicas, tales como un tumor sin determinar parálisis. A juzgar por 
estos hechos parece probable que las lesiones de la sustancia gris no ocasio
nan parálisis motriz ni sensitiva, y que los síntomas que se presentan en la 
invasión de las lesiones agudas sean dependientes del daño sufrido por las 
fibras de la cápsula interna. En un corto número de casos (1) se ha observa
do el espasmo móvil (movimientos coreiformes) cuando la lesión afectaba á 
la parte posterior del núcleo lenticular, pero en la mayoría de los casos 
estaba también interesada la cápsula interna. Las lesiones de la sustancia 
gris del núcleo lenticular ó del tálamo van á veces acompañadas de un breve 
aumento de temperatura (HALE-WHITB), según se ha observado, tanto en 
experimentos como en estados morbosos en el hombre. 

Tálamo o^foco—Cuando la lesión está situada en el tercio medio del 
tálamo, se ha observado ligera hemiplegia, pero ésta no existe cuando la 
lesión es pequeña ó está próxima á la superficie ventricular, por lo que es 
muy de presumir que la abolición de la motilidad depende de la lesión que 
sufre la parte motriz de la cápsula interna, que está adyacente al tercio 
medio. E n las lesiones de esta parte del tálamo óptico se ha observado en 
algún caso otro síntoma motor, cual es el espasmo móvil y la incoordinación 
en el lado opuesto, principalmente en la mano. Este síntoma sucede por lo 
general á la hemiplegia transitoria. En un caso de este género (en un adulto), 
he encontrado una pequeña cicatriz de antiguo .reblandecimiento, limitado al 
tálamo (2), y se citan otros casos análogos. En uno de ellos había reblande
cimiento de la parte inferior del tálamo, adyacente al pedúnculo. (3). Parece 
probable que la hemiplegia inicial sea efecto de la lesión que sufren las 
fibras capsulares, y que el espasmo subsiguiente sea en cierto modo el resul
tado directo de la lesión del tálamo óptico. Se ha atribuido á la lesión de la 
parte posterior de los tálamos ópticos un trastorno en la expresión de la 
cara (4). Las lesiones limitadas al tálamo óptico no infieren trastorno alguno 

(1) DEMANGE, Revue de Méd., Mayo, 1883. 
(2) Med.-Chir. Trans., 1876, pág. 318. 
(3) G R E i F F ^ r c / i . / . P s ^ c / i . , tomo X I V , pág. 598. Se presentaron súbi tamente movimientos co

reiformes, con hemiplegia transitoria é hiperestesia. 
(4) EISENLOHR. 
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á la sensibilidad. Se ha indicado la presunción de que existe una relación 
especial con las excitaciones procedentes de los músculos (1), pero esta hipó
tesis no ha recibido la confirmación que racionalmente sería de esperar, 
puesto que se halla en armonía con muchos hechos, y con las explicaciones 
hipotéticas de síntomas, como los de la atetosis, de las enfermedades cere-
belosas, etc. L a hemianestesia sólo se presenta cuando la enfermedad se 
extiende en la cápsula interna por fuera del pulvinar. En tales casos puede 
existir también hemianopía, y este síntoma puede ser, sin duda, determinado 
por una lesión limitada á la parte posterior del mismo tálamo óptico. He visto 
dos casos en que no existía otra lesión que pudiera relacionarse con la 
hemianopía que había existido durante la vida; se ha encontrado también 
atrofiado con el lóbulo occipital (así como también el cuerpo cuadrigémino 
anterior, el cuerpo geniculado externo y la cinta óptica) (2), y se ha podido 
seguir hasta la degeneración parcial de la cinta óptica (NOYES). 

Se ha creído que las lesiones del tálamo óptico perturban con especiali
dad la sensibilidad muscular (MEYNEET), pero no se ha podido demostrar 
cumplidamente que no intervenga en este efecto la cápsula. También se ha 
atribuido á estas lesiones la disminución de la acción refleja, pero igual 
disminución se observa en las lesiones de otras partes del cerebro. Las lesio
nes del tálamo no determinan síntomas vaso-motores. 

GUEBPOS cuADEiGÉMiNos. — Son tan raras las lesiones cuya influencia 
queda limitada á los cuerpos cuadrigéminos, que reinan grandes dudas respecto 
á los síntomas que pueden determinar. Se ha supuesto que la lesión de los 
cuerpos cuadrigéminos anteriores determina la pérdida de la visión y la 
abolición del movimiento pupilar, pero en la mayoría de los casos que sirven 
de base á esta opinión la enfermedad era un tumor y coexistía la neuritis 
óptica (3). E n algunos casos de lesión de los tubérculos cuadrigéminos se ha 
observado ataxia de los movimientos, pero tenía estrecha semejanza con la 
ocasionada por lesiones del lóbulo medio del cerebelo, cuya participación 
(ó la de fibras que van desde el cerebelo al cerebro) pudiera muy bien ser 
la causa de aquellos síntomas. Un tumor pequeño, situado en la unión de los 
tubérculos posteriores con la válvula de VIEUSSENS, produjo en un caso asis
tido por mí la abolición del movimiento de los ojos hacia arriba, y los expe
rimentos indican también una conexión entre la sustancia gris de la válvula 
y el mencionado movimiento de los ojos. En la mayoría de ios casos de 
enfermedad de los tubérculos, que causa parálisis de los movimientos ocula
res, la lesión se extiende tan profundamente que alcanza á los núcleos del 

(1) A j uzgar por los s ín tomas de un tumor. (KIRITZEW, Neur. Cent 1891) 
(2) EISENLOHR, 1890; STANFFER, 1890. 
(3) E l doctor BASTÍAN ha referido un caso de lesión aguda que determinó estos s ín tomas, y yo 

he visto otro caso análogo. L a causa más probable es una hemorragia en los dos lóbulos occipita
les. Las lesiones bilaterales son algunas veces s imul táneas y s imé t r i ca s ; probablemente la lesión 
de un lado perturba la circulación en el otro. Una estuvo durante muchos días privada de conoci
miento, indudablemente á consecuencia de una hemorragia cerebral. A l recobrar el conocimiento 
estaba completamente ciega. A los pocos días mejoró la visión en el hemi-campo externo del lado 
' J T , 1 ^ , Per0 qUedÓ Permanentemente perdida en el del derecho. Parec ía como si una hemorragia 
del lóbulo occipital izquierdo hubiese inhibido durante algún tiempo los centros hemivisuales co
rrespondientes del otro hemisferio. Este efecto puede ir acompañado de trastornos circulatorios 
que íavorezcan otra hemorragia. E l ateroma es también simétr ico algunas veces 
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tercer par. Una combinación de los síntomas antes expresados, justifica, sin 
embargo, la sospecha de que exista una lesión de los tejidos que nos ocupan. 
Si la enfermedad es aguda, la contracción de las pupilas, signo de irritación 
de estos centros, aumenta la probabilidad de la existencia de la lesión. 

PEDÚNCULO DEL CEEEBRO.—El síntoma característico es la hemiplegia, 
que afecta á la parte inferior de la cara á la vez que á los miembros, y va 
acompañada de parálisis del nervio deL tercer par del lado opuesto, esto es, 
del lado de la lesión, presentándose los dos síntomas al mismo tiempo. L a 
afección del nervio del tercer par es, por lo general, completa, pero alguna 
que otra vez es parcial; algunas veces se conservan íntegras las fibras de 
los músculos internos del ojo. Rara vez se observan convulsiones, pero en 
casos de tumor se ha observado algún espasmo. Cuando la lesión se extiende 
á la región superior del pedúnculo acompaña á la parálisis motriz la abolición 
de Ja sensibilidad, acompañada algunas veces de punzadas y otros signos de 
irritación sensitiva. En alguna ocasión es visible la perturbación vaso-motriz 
en los miembros paralizados. L a hemianopía es mucho menos frecuente de lo 
que podría esperarse, habjda cuenta de la contigüidad de la cinta óptica, y 
sé la ha observado principalmente en casos de tumor. 

Las lesiones parciales, situadas en la línea media ó cerca de ella, debajo 
de los cuerpos cuadrigéminos, pueden determinar los síntomas de la oftalmo-
plegia nuclear aguda descrita en la pág. 197. L a parálisis es, generalmente, 
completa, variable en su distribución, y tiende á disminuir. Si la lesión es 
muy superficial puede no producir hemiplegia alguna, y sí sólo una parálisis 
parcial de uno de los nervios del tercer par, á consecuencia de la lesión de 
las fibras radiculares, con vértigo persistente que se supone dependiente de 
la participación de fibras procedentes del cerebelo. 

PUENTE,—Las lesiones unilaterales del puente determinan con frecuencia 
parálisis de los miembros de un lado, y del quinto par, del facial, ó del sexto 
en el otro, la hemiplegia alternante descrita en la pág. 80. Una lesión 
puede, no obstante, estar situada de manera, generalmente en la parte supe
rior del puente, que queden ilesos los nervios craneales y los núcleos, y 
entonces no es posible distinguir la hemiplegia de la que es resultado de una 
enfermedad de la cápsula interna. Es un síntoma unilateral importante la 
abolición del movimiento conjugado de ambos ojos hacia el lado de la lesión 
(pág. 185), ó el espasmo conjugado correspondiente cuando la lesión irrita 
los centros. No son raras las lesiones bilaterales, y en ellas están interesa
dos los miembros ó la cara en ambos lados. Es.frecuente la dificultad en la 
deglución y en la articulación de la palabra, pero es menos pronunciada y 
duradera que en las lesiones de la médula oblongada. Las fibras que rigen la 
articulación marchan al parecer por la parte posterior interna del fascículo 
piramidal, y por mediación de éste pueden ser influidos desde uno ú otro lado 
los músculos de los dos lados. Por esta razón una lesión unilateral situada 
en la parte superior del puente no afecta á la articulación, y en cambio una 
lesión bilateral la perturba muchas veces extremadamente. E n algún caso 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—41. 
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las enfermedades del puente determinan un defecto notablemente parecido al 
de algunos casos de afasia motriz, y que consiste en pronunciar correcta
mente sílabas sin significación, tal como sej, je, peí, en lugar de la palabra 
que se desea (1). Son muy raras las convulsiones en las enfermedades cróni
cas, pero pueden presentarse en la invasión de las lesiones agudas y tienen 
un carácter particular, el de invadir principalmente los dos brazos ó las dos 
piernas; á veces existen paroxismos semi-convulsivos de tos. Algunas veces 
hay rigidez general de los miembros, continua ó paroxística. Los músculos 
inervados por el quinto par pueden quedar fijos por el espasmo constituyendo 
el trismo, En casos raros se han observado movimientos coreiformes; en un 
caso los movimientos voluntarios provocaban un espasmo rítmico (BASTÍAN). 
A la parálisis motriz va asociada algunas veces la abolición de la sensibilidad 
en los miembros, á consecuencia de hallarse interesada la región tegumentaria 
del puente, y una lesión situada entre las raíces del hipogloso y la línea 
media (2) fué seguida de abolición de la sensibilidad muscular con ataxia del 
brazo. L a región de la piel, etc., inervada por el quinto par queda general
mente ilesa en el lado de la hemiplegia, pero está anestésica y es algunas 
veces asiento de dolores en el lado de la lesión cuando está situada de mane
ra que interesen los núcleos ó las fibras radiculares. L a parte motriz del 
quinto par puede enfermar independientemente de la porción sensitiva; la 
parálisis puede ir acompañada de pérdida del gusto. Se observa también 
oftalmía, pero con mucha menos frecuencia que cuando la enfermedad ataca 
al tronco del nervio. Las enfermedades irritativas agudas, especialmente las 
hemorragias, ocasionan á veces la contracción enérgica de las pupilas, y las 
lesiones que se extienden á la parte superior del puente, debajo de los cuer
pos cuadrigéminos, pueden paralizar los músculos oculares externos. Son 
poco frecuentes los síntomas auditivos, pero en casos de proceso agudo había 
existido en unos sordera en el lado de la lesión, y en otros había acompañado 
á la invasión una sensación acústica subjetiva. E l vértigo se presenta princi
palmente cuando la enfermedad está en la inmediación del pedúnculo medio 
del puente; puede llegar á ser intenso hasta constituir verdadero movimiento. 
Va, naturalmente, acompañado de vómitos, que no suelen ser frecuentes sin 
el vértigo. Se observan algunas veces trastornos de la respiración y del 
movimiento cardíaco, así como glucosuria y albuminuria, pero rara vez está 
alterada la orina en caso de tumor. Inmediatamente después de la invasión 
de una lesión aguda, especialmente de una hemorragia, no es raro que se 
presente hi^erpirexia, cuya significación es siempre grave. 

MÉDULA OBLONGADA.—Las lesiones agudas graves de la médula oblon-
gada son rápidamente mortales, á consecuencia de la perturbación de los 
centros respiratorio y cardíaco, y una hemorragia, por escasa que sea su 
magnitud, casi siempre determina este efecto por razón de las escasas 

(1) T a l vez la vía procedente del centro motor del lenguaje es distinta de la dé la simple articu
lación. Se citan muchos casos análogos en que no había signo alguno de lesión por encima del 
puente. 

(2) Que interrumpen las fibras que se supone que ascienden á la cinta cuadr igémina . (GOLDS-
CHEIDEP, Charité Ann., 1891). 
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dimensiones de la médula y de la íntima proximidad de sus centros. L a 
lesión aguda que principalmente puede dar lugar á un problema diagnóstico, 
es el reblandecimiento por obstrucción vascular. Los síntomas motores de 
los miembros son con frecuencia bilaterales, y algunas veces afectan con 
especialidad á los miembros superiores ó á los inferiores; cuando son unila
terales, está á veces paralizada la lengua en el lado opuesto al de la lesión, 
si ésta se halla situada en la parte anterior de la médula, de tal modo que 
invade la pirámide y las fibras radiculares del nervio hipogloso. L a cara 
(excepto los labios) siempre se mantiene ilesa. Los síntomas más caracterís
ticos son los dependientes de la lesión de los nervios bulbares, hipogloso, 
gloso-faríngeo y espinal accesorio. Estos síntomas rara vez son unilaterales, 
porque generalmente dependen de la lesión de los núcleos, y éstos están 
situados la mayor parte cerca de la línea media, y la lesión interesa á los 
de ambos lados. Por esa razón la parálisis que de tales lesiones resulta 
invade el orbicular de la boca (inervado por células nerviosas próximas al 
núcleo del hipogloso), la lengua, el velo del paladar, la faringe y algunas 
veces la laringe, con trastorno de la articulación de la palabra y de la 
deglución. L a parálisis alcanza á menudo á la abolición casi completa de la 
articulación, pero rara vez es absoluta la abolición del movimiento de 
la faringe, tal vez porque el núcleo del gloso-faríngeo está más distante 
de la línea media que los del hipogloso y espinal accesorio. Estos síntomas 
serán objeto de más detallada descripción al tratar de la parálisis bulbar 
consecutiva á la degeneración nuclear y á lesiones agudas del bulbo. 

LAS LESIONES BILATEEALEB de la región motriz determinan parálisis de 
ambos lados, y si la enfermedad está situada en los centros correspondientes 
á músculos de uso bilateral, que recuperan sus funciones por compensación 
cuando está enfermo un hemisferio, es muy considerable la parálisis de estos 
músculos, y se parece por su intensidad á la causada por lesiones situadas 
más abajo en la vía motriz en el punto en que las dos vías están inmediata
mente al lado una de otra. L a lesión de la parte más alta de las regiones 
centrales, resultado algunas veces de hemorragias meníngeas ocurridas 
durante el parto, determina parálisis de las piernas estrechamente parecida 
á las dependientes de lesiones de la médula espinal. Las lesiones de la 
parte inferior de cada una de las circunvoluciones frontales ascendentes 
determinan parálisis bilateral de los labios, lengua y faringe, llamada p a r á 
lisis pseudo-tuliar, por su íntima semejanza con la parálisis gloso-labial. 
Otro tanto ocurre en las regiones sensitivas susceptibles de compensación; 
la lesión de las dos primeras circunvoluciones temporales ocasiona sordera 
completa. E n los pocos casos en que se refiere que la legión de un lado ha 
dado origen á síntomas, ocasionados comunmente por lesión de ambos hemis
ferios , es probable que existiere en el otro lado un defecto congénito ó de 
antigua fecha, de modo que las presuntas excepciones no desmienten en 
realidad la regla general. Las enfermedades bilaterales de los lóbulos occipi
tales pueden determinar una ceguera absoluta que es la suma de una hemia-
nopía doble; por lo general se desarrolla en dos distintos ataques, pero no 
es de necesidad que así suceda. Como demuestra el caso mencionado en la 
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pág. 320 (nota al pie) es muchas veces necesario, cuando hay síntomas bila
terales , esperar algunos días, para poder excluir la inhibición de los centros 
del segundo lado. 

CEREBELO.—Las lesiones del lóbulo medio del cerebelo determinan vaci
lación en los movimientos; marcha vacilante, dificultad para mantenerse de 
pie derecho, tendencia á la oscilación que hace difícil el sostenimiento del 
equilibrio. Algunas, aunque no muchas veces, hay tendencia á caer hacia 
atrás. No existe en estos casos el movimiento irregular de las piernas que 
caracteriza la ataxia locomotriz, por más que en algunos casos de tabes la 
instabilidad se parece mucho á la de las enfermedades cerebelosas. Al andar, 
la tendencia á la oscilación imprime á la marcha una dirección en zig-zag 
muy semejante á la marcha vacilante de una persona beoda. Los brazos 
están por lo general firmes y rara vez presentan alguna incoordinación tem
blorosa. L a inseguridad de los movimientos depende de la lesión del lóbulo 
medio, ya sea porque en él reside la enfermedad, ó bien porque sufre la 
compresión producida por una enfermedad situada en un hemisferio. E l sín
toma en cuestión no existe cuando la lesión de un hemisferio no comprime el 
lóbulo medio, y una lesión en estas condiciones no ocasiona per se síntoma 
alguno que pueda darla á conocer. Otros síntomas de las enfermedades cere-
belosas se presentan también en diferentes enfermedades intra-cranianas, 
pero son más frecuentes en las enfermedades del cerebelo que en las de otros 
puntos, por lo que tienen alguna significación localizadora; tales son el vér
tigo y el vómito, pero estos síntomas sólo se presentan en enfermedades 
activas que irritan ó comprimen, como por ejemplo, en los tumores y en la 
invasión de lesiones vasculares agudas. L a inseguridad de los movimientos 
no se relaciona necesariamente con el vértigo; ambos fenómenos van á veces 
asociados, pero la instabilidad puede ser extremada sin que haya la menor 
sensación subjetiva de vértigo. En casos de tumor es frecuente el nistagmus, 
pero no sabemos cuál sea su causa (1). E n algunos casos de tumor del 
lóbulo medio no es posible conseguir el salto rotuliano; su abolición no 
siempre es constante, y unas veces se logra un ligero movimiento y otras 
no. En un caso de tumor situado en un hemisferio cerebeloso se observó la 
abolición sólo en el lado opuesto al del tumor (2). No tenemos datos que nos 
expliquen el mecanismo de este curioso fenómeno, pero es de notar el con
traste que ofrece este hecho con el efecto de las lesiones de la región motriz 
de la corteza cerebral en las cuales está exaltado el fenómeno rotuliano. L a 
inñuencia, cuya abolición determina la exaltación del fenómeno cuando no es 
contrarrestada, puede producir el efecto contrario, y la enfermedad cerebe-
losa puede implicar la abolición de esta influencia que obra en sentido ascen
dente como de moderador y guía (véase pág. 59) (3). Una lesión cortical 
irritativa repentina puede extinguir el salto rotuliano durante algunas horas. 

(1) En un caso de tumor de cerebelo se observó el espasmo rí tmico de la faringe mencionado en 
la pág. 208. 

(2) KNAPP, Journ. Ñero, and Ment. Dis., 1892. 
(3) L a relación cruzada de los s ín tomas con su causa, hace poco mencionada, es una dificultad, 

y nos falta saber si es constante, y hasta qué punto se relaciona con la conexión ascendente del 
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Las enfermedades cerebelosas que ejercen compresión determinan otros 
muchos síntomas. Por efecto de ellas sufren los fascículos piramidales, y de 
aquí que se paralicen los miembros y que la parálisis vaya acompañada de 
la exaltación habitual de la irritabilidad miotática. Por esta razón en unos 
casos de tumor cerebeloso está abolido el salto rotuliano y en otros puede 
estar exagerado. Los nervios craneales, especialmente los del sexto par, 
pueden sufrir igualmente los efectos de una compresión distante. E n algunos 
casos existen otros signos de compresión de la médula oblongada, tales como 
dificultad en la articulación de la palabra, etc. Estos síntomas, que son casi 
exclusivos de los tumores patológicos, serán objeto de más extensa descrip
ción en el capítulo relativo á los tumores intra-cranianos. 

En las enfermedades del cerebelo son poco frecuentes las convulsiones, 
pero se presentan algunas veces con tipo epileptiforme y probablemente de 
origen indirecto. Se ha observado la rigidez tetaniforme, con inclinación de 
la cabeza hacia atrás, constante ó paroxística, y ha sido atribuida a la 
enfermedad cerebelosa (HTJGHLINGS-JACKSON). Este síntoma sólo se presenta 
en casos de tumor, y se observa también en los de glioma infiltrante del 
puente, cuando puede ejercer compresión. Las hemorragias del cerebelo se 
extienden algunas veces á los lados del puente y provocan síntomas que no 
se pueden distinguir de los de una lesión aguda situada en el último de 
dichos puntos. 

PEDÚNCULOS CBREBELOSOS. — Los pedúnculos superior é inferior casi 
nunca son asiento de una enfermedad aislada. E l pedúnculo medio sufre á 
veces lesiones independientes, pero la lesión invade también con frecuencia 
los lados del puente ó el hemisferio cerebeloso adyacente. E l principal sínto
ma es el vértigo, una sensación de movimiento, y aun un verdadero movi
miento, pero esto sólo existe en las lesiones irritativas. L a sensación es 
con frecuencia muy intensa; el movimiento es unas veces un simple movi
miento involuntario de la cabeza y de los ojos, y otras una tendencia enér
gica á la verdadera rotación del tronco alrededor de su eje longitudinal, 
movimiento forzado que á veces existe, lo mismo cuando el paciente esta 
acostado que cuando está de pie, y se marca principalmente en esta ultima 
posición obligando al enfermo á dar vueltas alrededor del eje de su cuerpo. 
En algunos casos están los ojos en posición anormal, quedando el uno a 
distinta mira del otro. Se ha dicho que en casos poco frecuentes se ha pre
sentado hemiplegia del mismo lado (1). A la vez que estos síntomas hay a 
menudo signos de lesión del lado del puente, tales como síntomas de paráli
sis del quinto par, con ó sin paresia hemiplégica. Una lesión estacionaria 
puede no determinar síntoma alguno. 

VENTRÍCULOS.—La enfermedad de los ventrículos que principalmente da 
cerebelo. S i la hipótesis antes formulada es exacta, las fibras, mediante las c " a 1 ^ ^ 
su influencia ascendente no deben pasar directamente á a corteza m o t r - ' J . ^ P ^ ^ ^ ^ ^ 
de un manojo de fibras que van, por el pedúnculo cerebeloso supenor, al tá lamo «P*^ ^ 1 J18^ 
lado (MARCHI). E l salto rotuliano está algunas veces abolido en ambos lados cuando existe un 
tumor en uno de los hemisferios cerebelosos. 

(1) BROWN-SÉQUARD, HÜGHLINGS-JACKSON. 
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origen á síntomas de localización es la hemorragia, en cuya descripción hare
mos mérito de estos síntomas. En las enfermedades que interesan la base 
del cerebro, el diagnóstico local de la hemorragia y la inflamación está 
subordinado al del proceso morboso, y en el capítulo de los tumores intra-
cranianos nos haremos cargo de los signos que indican la situación de los 
tumores morbosos. Éstos pueden ocupar uno de los ventrículos, como el 
tercero ó cuarto, pero proceden de puntos inmediatos del cerebro, ó de la 
bóveda de tres pilares. E n cuanto á los síntomas que pueden referirse á un 
tumor ventricular, los que acompañan á un tumor del tercer ventrículo se 
parecen á los que ocasionan un tumor del cuerpo calloso, y los del cuarto 
ventrículo, á un tumor del puente ó de la médula oblongada. 



E N F E R M E D A D E S D E L A S M E M B R A N A S D E L C E R E B R O 

C O N G E S T I O N 

L a congestión activa de las meninges cerebrales constituye el primer 
período de la inflamación, y se ha supuesto que existe como enfermedad 
independiente en algunos casos, principalmente en niños^ en que aparecen 
síntomas cerebrales agudos (cefalalgia, delirio, convulsiones, coma), que 
terminan unas veces por la curación, y otras por la muerte. E n este último 
caso se han encontrado signos de hiperemia meníngea. Se presume que en 
tales casos la enfermedad es una congestión activa de las membranas. E n los 
casos funestos los síntomas son semejantes á los de la meningitis rápida, y 
és probable que ésta sea la verdadera naturaleza del estado morboso. E n 
otros casos es posible que la congestión abarque la totalidad del cerebro, ó 
parte de él. E l tratamiento de la congestión de las meninges, cuando es 
posible diagnosticarla, es el de la meningitis. 

INFLAMACION (MENINGITIS) 

De las tres membranas que envuelven el cerebro, sólo dos son separa
bles patológicamente, puesto que la aracnoides y la piamadre siempre pade
cen á la vez. L a inflamación aislada de la duramadre es conocida con el 
nombre ñ.e ̂ aquimeningUis, y es mucho menos frecuente que la afección de 
la píaaracnoides, que es á la que generalmente se alude cuando se habla de 
meningitis. L a afección de las membranas blandas ha sido más reciente desig
nada con la denominación de leptomeningitis, que implica la idea de antítesis 
con la paquimeningitis. 

INFLAMACIÓN DE LA DÜKAMADRE (PAQUIMENINGIIIS) 

L a duramadre está compuesta de dos capas; una interna, delgada, con 
una superficie tapizada de epitelio, y otra externa, gruesa, laxa, que sirve 
como de periostio á los huesos. L a inflamación puede invadir primariamente 

" i 
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una ú otra de estas capas, constituyendo lo que se ha llamado paquimeningi-
tis externa ó interna. L a primera es la más frecuente. 

L a PAQUIMBNINGITIS EXTEKNA es casi siempre consecutiva á traumatis
mos ó enfermedades adyacentes, y es muy rara en los niños. Los traumatis
mos que la ocasionan son generalmente golpes sobre el cráneo, especialmente 
los que producen fractura de los huesos, y efusión de sangre entre los huesos 
y la duramadre. Las enfermedades son de ordinario caries ó necrosis de los 
huesos, que á veces sólo invaden la hoja externa; en la caries de la porción 
petrosa del temporal existe frecuentemente paquimeningitis purulenta circun
yacente, que, según algunos, es el medio de propagación del proceso inflama
torio á la piamadre. L a paquimeningitis externa es, en casos poco frecuen
tes, resultado de afecciones situadas fuera del cráneo, como erisipela, 
propagada probablemente por medio de las venas del díploe. Rara vez se 
presenta la meningitis sin una causa apreciable. Las alteraciones anatómicas 
consisten al principio en rubicundez y tumefacción edematosa del tejido, que 
á poco tiempo aparece descolorido é infiltrado de pus, que á veces se acumula 
en gran cantidad entre la duramadre y el hueso; Muy rara vez se forma pus 
entre las dos capas de la duramadre. L a inflamación puede propagarse á la 
capa interna y de ésta á la piamadre, quedando ambas adheridas por la linfa. 
Si la inflamación se resuelve sin formación de pus queda un engrosamiento 
de la capa externa de la duramadre que adhiere firmemente esta membrana 
al cráneo, y en este tejido engrosado se forman á veces producciones osteo-
fíticas procedentes del hueso. 

Los síntomas de la inflamación secundaria quedan generalmente ocultos 
tras los de la afección que la determinan. Cuando se presentan síntomas pro
pios, invaden por lo general paulatinamente, y consisten en cefalalgia, deli
rio y á veces convulsiones. Cuando existe una colección de pus que comprime 
la región motriz de la corteza, puede haber parálisis de los miembros del 
lado opuesto. A veces hay fiebre, pero con frecuencia no se observará eleva
ción alguna de temperatura que pueda atribuirse á la inflamación meníngea. 
E l estado del enfermo es grave, pero no tanto como en la mayor parte de 
las otras formas de meningitis. E l tratamiento es, primero y principalmente 
el de la enfermedad local ó el traumatismo que provoca la inflamación intra-
craniana, y en segundo término el de las demás formas de meningitis, en 
cuánto sean compatibles con el tratamiento de la causa de la enfermedad. 
Si hay razón para sospechar la formación de pus entre el hueso y la dura
madre, se puede procurar su evacuación por medio del trépano. 

PAQUIMENINGITIS INTERNA. Se presenta bajo dos formas, purulenta y 
hemorrágica. L a segunda da lugar á lo que se ha llamado durante mucho 
tiempo hematoma de la duramadre. Ambas son poco frecuentes y la prime
ra, en particular, extremadamente rara. En la sífilis congénita puede estar 
toda la membrana considerablemente engrosada por tejido fibroide. 

PAQUIMENINGITIS INTERNA PURULENTA. Por lo general va esta forma 
asociada á una inflamación análoga, ya de la capa externa, ya de la piama-
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dre. Se la ha observado en uno ó dos casos como estado notoriamente prima
rio. Los síntomas son análogos á los de la inflamación purulenta de la pia-
madre. 

PAQTJIMENINGrITIS INTEUNA HEMOKEÁGICA, H E M A T O M A D E L A D Ü E A M A D E E , 

TUMOR DE SANGEE MENÍNGEO 

Se conoce desde antiguo con este nombre una formación especial que se 
extiende sobre el cerebro, generalmente sobre los dos hemisferios, y está 
constituida por capas membranosas, entre las cuales quedan residuos de 
sangre. L a enfermedad es muy rara, y sólo ofrece interés como enigma 
patológico, porque casi nunca se ha sospechado su existencia durante la 
vida, y no sabemos hasta qué punto es accesible á la influencia del trata
miento. Se la describe generalmente como resultado y variedad de la infla
mación de la duramadre, porque VIECHOW, en 1854, adujo pruebas para 
demostrar que éste era su origen. Anteriormente se había atribuido á una 
hemorragia primaria (1), y esta manera de ver, sostenida por PEESCOTT 
HEWETT en 1845 (2), ha sido recientemente resucitada por HTJGÜENIN, y 
calurosamente sostenida por WIGGLESWOETH ; la cuestión está indecisa toda
vía. Provisionalmente y teniendo en cuenta el curso de los síntomas, se 
puede incluir esta enfermedad entre las variedades de la inflamación. Es tan 
poco frecuente (3) , que bastará dar de ella una breve noticia; los lectores 
que tengan interés en profundizar más en su estudio pueden consultar la 
extensa descripción que de la enfermedad hace HUGTJENIN en la obra de 
ZIEMSSEN (4), y la descripción que hace de ella WIGGLESWOETH (5). 

CAUSAS.—Se observa la enfermedad principalmente en varones; menos 
de una cuarta parte de los casos corresponde á hembras. E s más frecuente 
en personas de edad avanzada. Más de la mitad de los casos recae en perso
nas de más de cincuenta años; el 40 por 100 tenían más de sesenta, y una 
cuarta parte pasaba de los setenta. Teniendo en consideración el número 
relativamente pequeño de personas que llegan á setenta años se comprende 
que la propensión á la enfermedad aumenta enormemente por efecto de las 
alteraciones que con la edad sufren los tejidos. E n la juventud es absoluta 
y relativamente rara, y se presenta principalmente en la infancia, tan fre
cuentemente en el primer año como entre uno y veinte años. L a afección es 
generalmente secundaria; algunos casos han sido precedidos de traumatismos 
en la cabeza, pero las enfermedades que más frecuentemente la preceden son 
algunas formas de enajenación mental crónica (especialmente parálisis gene
ral de los enajenados) y el alcoholismo crónico.' E n la parálisis general se 
presenta á cualquier edad pasados los treinta años. Se ha dicho también que 

(1) HOUSSARD, BAILLARGER y otros. 
(2) Med.-Chir. Trans., 1845. 
(3) Se puede juzgar de su rareza por el hecho de que durante los cuarenta primeros años en que 

la Sociedad Patológica recibía las curiosidades de las autopsias de la metrópoli , ningún hospital de 
Londres remitió á la Sociedad un solo ejemplar. 

(4) Tomo X I , pág. 342. (1.a edición). 
(5> BRAIN, 1892. Véase también PITT, Path. Trans., 1892 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 42. 
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se presenta á consecuencia de algunas enfermedades agudas y crónicas de la 
sangre, especialmente el reumatismo agudo, la viruela, el tifus y las fiebres 
recurrentes, el escorbuto y la anemia grave. Se ha observado un estado 
análogo en la raquitis escorlútica en que ocurren hemorragias periós-
ticas. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — Las lesiones son bilaterales en casi la mitad 
de los casos. En la duramadre, entre ella y la aracnoides, y por lo general 
adheridas á una y otra se encuentran capas de tejido membranáceo particular. 
Estas capas se extienden sobre la mayor parte de uno ó de los dos hemisfe
rios. E l tejido es blando y rojo al principio, y luego se pone más pálido y 
consistente. Existen á veces varias capas, hasta seis 6 siete; adheridas por 
los bordes, en términos que forman una serie de sacos que contienen sangre, 
líquida ó coagulada, ó en varios períodos de degeneración, y en último 
término queda sólo una serosidad coloreada en la que se descubren cristales 
de colesterina. En algún caso se adhieren las membranas de trecho en trecho 
formando así cavidades multiloculares. E l tinte rojo de las membranas 
depende de la presencia de vasos de pequeñísimo calibre y de sangre en 
estado de degeneración; el aumento de consistencia y la palidez del último 
período son efecto del desarrollo de un tejido fibroso tenue. En casos raros 
la supuración ha dado lugar á convertir toda la masa en un absceso, en el 
cual puede, sin embargo, seguirse el rastro de las membranas y los vasos 
hasta la duramadre, con la claridad suficiente para demostrar la naturaleza 
de la lesión (1). L a naturaleza del primer período del hematoma es cuestión 
sobre la cual reina algunas dudas, según hemos indicado antes. VIECHOW 
vió en él un proceso de inflamación, y cree que bajo la infiuencia de este 
proceso se forma una membrana vascular fina y que de ella procede la 
hemorragia. HUGUENIN encontró una simple hemorragia como alteración 
inicial en algunos casos de parálisis general, y su opinión ha merecido el 
asentimiento de muchos investigadores; en este sentido tienen especial 
importancia los hechos consignados por WIGGLESWOETH (2). Algunas de las 
venas de la superficie del cerebro (aracnoides) se adhieren á veces normal
mente en parte de su trayecto á la duramadre, y se separan de ella para 
abrirse en el seno longitudinal superior. E l número de ellas varía, pero es 
considerable en el feto y en el niño recién nacido. En algunos casos subsisten 
muchas de ellas, y sus paredes tienen tendencia á degenerar, especialmente 
si por una causa cualquiera se atrofia el cerebro, y de este modo disminuye 
su sostén exterior, al paso que sus paredes quedan expuestas á un esfuerzo 
excesivo que debilita su nutrición. Esta decadencia nutritiva es de suponer 
que ocurre también en las enfermedades agudas con tendencia hemorrágica en 
las que se observa el hematoma, tales como el raquitismo escorbútico, antes 
mencionado. Otros de los hechos observados demuestran, sin embargo, que 
se forma á veces una membrana inflamatoria, y estos hechos vienen en apoyo 
de la opinión de YIECHOW. (Véase Paquimeningitis serosa, pág. 232). 

(1) Max Klink, Inaug. Diss., GREIFSWALD, 1890. 
(2) Journal of Mental Science, 1889. 
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SÍNTOMAS. — E n algunos casos de hematoma en enfermos de parálisis 
general no se han presentado otros síntomas que los usuales de esta enfer
medad cuando no aparece en la autopsia alteración alguna anormal. E n otros 
casos habían ocurrido ataques apoplectiformes, recidivantes, y atribuidos á 
las hemorragias que de tiempo en tiempo ocurren en las cavidades del hema
toma, y habían existido síntomas más persistentes de depresión funcional del 
cerebro (soñolencia ó coma, con contracción de las pupilas y paresia muscu
lar general). No es raro el nistagmus, y algunas veces se presenta al final 
la neuritis óptica. E n los casos en que ha precedido un traumatismo, sobre
viene debilidad física y mental y los enfermos llegan al estado casi de verda
dera enajenación. E n mochos casos es un síntoma dominante la cefalalgia, que 
en el primer período suele limitarse al vértice ó á las regiones temporales. E n 
ocasiones es frecuente el vómito durante todo el curso de la enfermedad. No 
son frecuentes las convulsiones, pero se présentan en alguna ocasión, por lo 
general en un lado. E n muchos hay hemiplegia, rara vez completa, con 
ó sin contractura al principio. Cuando la enfermedad está limitada ó es más 
intensa en un hemisferio cerebral los síntomas son unilaterales. En los niños 
sigue la enfermedad un curso agudo, acompañado de convulsiones y á veces 
de fiebre. Es dudoso que en ellos pueda diagnosticarse la enfermedad, á 
menos dé que en un individuo afecto de raquitismo hemorrágico se presenten 
síntomas cerebrales crónicos, como convulsiones, contracciones dolorosas, 
paresia hemiplégica, etc. En otros casos induce á sospechar la existencia 
de la enfermedad la aparición de síntomas de trastorno funcional del cerebro 
y cefalalgia, consecutivos ó coincidentes con una causa de hematoma, y esta 
sospecha se confirma si sobrevienen ataques apoplécticos, pero todos estos 
síntomas de hematoma (cuando es unilateral), inclusos los ataques apoplécti
cos, pueden ser ocasionados por un glioma de la sustancia cerebral. L a 
enfermedad ha terminado por la muerte en la mayoría de los casos. Se cita 
un caso de curación: el sujeto era un bebedor, que fué asesinado seis meses 
después de haber desaparecido los síntomas cerebrales, y en la autopsia se 
encontraron los vestigios de la enfermedad. 

DIAGNÓSTICO.— Los síntomas del hematoma no son decisivos por sí solos, 
pero pueden inducir sospechas cuando van asociados á una causa conocida 
de la enfermedad, y en particular á la parálisis general de los enajenados 
y al alcoholismo crónico. Un traumatismo puede dar lugar á otras lesiones, 
manifestadas por síntomas análogos, por lo que tiene, relativamente, escasa 
significación. Cuando coinciden con uno de los estados antes mencionados 
son datos suficientes para justificar el diagnóstico el desarrollo de paresia 
muscular crónica, con depresión mental, si antes no existía rigidez de los 
miembros, paroxismos de espasmo tónico, á veces con trastornos unilaterales, 
-como hemiplegia y desviación conjugada de los ojos. Si estuviese más gene
ralizado el conocimiento de los síntomas es probable que la enfermedad se 
hallaría con más frecuencia que hasta aquí fuera de las paredes de los asilos 
de enajenados. 
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PRONÓSTICO. — Si los síntomas son bastante pronunciados para permitir 
que se haga el diagnóstico, la enfermedad irá casi con seguridad en progreso 
y tendrá un funesto desenlace; sólo hay alguna posibilidad de atajar su des
arrollo cuando se sospecha su existencia en sus primeros períodos y en un 
enfermo alcohólico. 

TRATAMIENTO.—La parte que toma manifiestamente en el desarrollo del 
estado morboso la extravasación de sangre, sugiere la idea de un tratamiento 
adecuado para cohibir la hemorragia, esto es, quietud, elevación de la cabeza 
y de los hombros y aplicación de frío á la cabeza. Se puede acudir también 
al uso de purgantes minorativos y de diuréticos. Es esencialmente necesaria 
la supresión de la causa que determina la enfermedad. L a posibilidad de que 
la inñuencia constituye un elemento en el desarrollo del hematoma conducen 
á adoptar las medidas que se ponen en práctica en la meningitis crónica, 
pero el tratamiento es por lo general impotente para atajar el curso de la 
enfermedad, y es dudoso que la depleción haga más que acarrear efectos 
perjudiciales. 

PAQUIMENINOITIS SEBOSA. — Es un estado morboso muy raro, que se 
observa en niños de poco tiempo y en algunos enfermos de parálisis general, 
y en el cual la duramadre está tapizada de una capa membranosa que se 
continúa en la base con otra capa más gruesa que cubre la aracnoides. Estas 
dos capas están separadas por un líquido, y de aquí que se hayan descrito 
alguna vez los casos de este género con el nombre de hidrocéfalo externo. 
E l microscopio revela á veces la existencia de una capa de extravasación en 
la membrana externa, en casos en que á simple vista no se descubre vesti
gio alguno de hemorragia. E n los niños se ha visto este estado asociado á 
un abultamiento del bazo por periesplenitis. E l aumento de volumen de la 
cabeza y la atrofia del cerebro por compresión, existe unas veces y otras no. 
Por regla general se conserva íntegra la inteligencia, y son poco pronuncia
dos los síntomas cerebrales (HENGCH), pero si el cerebro es pequeño y está 
indurado, puede ser considerable la deficiencia intelectual. A veces hay 
períodos irregulares de pirexia y rubicundez de la piel del cráneo (1). 

INFLAMACIÓN DE LA PI AMAD RE (PJAARACNOIDES), MENINGITIS, 
LEPTOMENINGITIS 

L a meningitis puede ser aguda ó crónica, y aparte de esta diferencia 
fundamental, se admiten comunmente ciertas variedades fundadas, 1.° en el 
sitio, según que ocupa la convexidad, la base ó los ventrículos; 2.° en su 
origen, según que es primaria ó secundaria á una causa local ó á una enfer
medad general; 3.° en su naturaleza, según que es simple, purulenta, tuber
culosa ó sifilítica. Los síntomas de estas formas presentan ciertas diferencias, 
pero tienen muchos caracteres comunes, y en todo caso el problema diagnós
tico consiste en primer término en comprobar la existencia y situación de la 

(1) WHEATON, Trans. Path. Soc, 1891. 
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meningitis, y después en determinar su naturaleza y origen. E s , por consi
guiente, más práctico estudiar todas las formas en globo, y señalar, como lo 
haremos, las diferencias que entre ellas existen, que dar una descripción 
separada de cada variedad. Cuatro quintas partes de los caracteres que 
hemos de consignar son aplicables á todos ellas. Describiremos separadamente 
la meningitis cerebro-espinal epidémica, por más que no se puede fijar una 
rigurosa distinción entre ella y la forma simple. 

CAUSAS.—La meningitis aguda se presenta en todos los períodos de la 
vida, pero es más frecuente en los niños de menos de diez años. Sólo una 
forma es menos frecuente en los niños que en los adultos, la meningitis de la 
convexidad, y ésta depende principalmente de que su origen es generalmente 
traumático. Considerando en general todas las formas, es la enfermedad más 
frecuente en el sexo masculino que en el femenino, pero algunas formas 
ofrecen diferencias en este concepto. L a predisposición hereditaria ejerce 
influencia, principalmente en el desarrollo de la forma tuberculosa. L a posi
ción social, la ocupación, el clima y la estación sólo ejercen una limitada 
intervención como influencias abonadas para determinar algunas de las 
causas. 

Camas directas.—1.a Influencias traumáticas de varios géneros que 
obran sobre las membranas por dislaceración, hemorragia ó conmoción. 

2. a Enfermedades adyacentes; las que van acompañadas de supura
ción, determinan con frecuencia la meningitis purulenta por propagación 
directa del virus patogénico. Las enfermedades adyacentes pueden estar 
situadas : (a) fuera de la duramadre, como traumatismos y enfermedades de 
los huesos, especialmente caries de la porción petrosa del temporal, y enfer
medades del oído, ó fuera del cráneo, como erisipela y otras enfermedades 
supurativas de la piel del cráneo. Se citan varios casos en que las inflama
ciones oculares han provocado una meningitis mortal, y es causa aun más 
frecuente la inflamación de la parte superior de las fosas nasales. Hay entre 
éstas y las meninges comunicaciones directas, que describiremos en el capí
tulo de los abscesos del cerebro. Los tumores de los huesos de la nariz han 
proporcionado en algunos casos un medio de entrada á los organismos pató
genos. ( I ) L a enfermedad adyacente puede residir en el cerebro (tumores, 
abscesos, muy rara vez hemorragia ó reblandecimiento). Un absceso puede 
provocar la meningitis sin romperse, pero la ruptura determina siempre una 
intensa inflamación purulenta. Un tumor superficial determina por lo general-
alguna meningitis, y los síntomas agudos de ésta contribuyen muchas veces 
á dificultar el diagnóstico. 

3. a Diversas enfermedades agudas generales van algunas veces acom
pañadas de meningitis, (a) enfermedades infectivas agudas, como el saram
pión, la escarlatina, las viruelas, la fiebre tifoidea y el reumatismo agudo. 
L a complicación meningitica es, sin embargo, poco frecuente en todas ellas, 
y con frecuencia se ha supuesto equivocadamente su existencia sólo por la 
intensidad del delirio. Es menos rara en las viruelas que en las demás enfer
medades, tal vez por razón de la influencia septicémica de la supuración 
externa de la piel. Es rara en la fiebre tifoidea según demuestra el testimo-
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nio de la anatomía patológica, pero se presenta algunas veces en su forma 
simple, especialmente en la convexidad. He visto también desarrollarse 
durante la fiebre la meningitis tuberculosa. ( I ) L a meningitis tiene una rela
ción especial con la pneumonía aguda, y probablemente es efecto de la misma 
causa de la inflamación del pulmón, especialmente del diflococus específico, 
hallado frecuentemente en el pulmón inflamado desde que FRAENKEL lo descu
brió. Estos mismos organismos se encuentran en la exudación meningítica. 
L a inflamación meníngea es generalmente purulenta, y los organismos pató
genos la asemejan, como veremos, á la forma cerebro-espinal epidémica. 
(c) L a septicemia provoca con frecuencia la meningitis, cualquier que sea 
el origen de la intoxicación sanguínea, traumatismo externo, absceso interno, 
reblandecimiento de coágulos, ó endocarditis ulcerativa. E l efecto se produce 
probablemente por la acción de un virus organizado, y puede ser un factor 
menor en el proceso la embolia de vasos de pequeño calibre por micrococos; 
no es raro que se vean en tales casos pequeñísimas extravasaciones en la 
piamadre, con el centro pálido, como los que se ven en la retina en casos 
análogos. Algunas veces se desarrolla una meningitis local en las inmediacio
nes de un trombus en un vaso de grueso calibre, cuando el origen del trom-
bus es una endocarditis de forma séptica. Probablemente es consecuencia de 
otras influencias tóxicas venidas del exterior. Yo he visto un ejemplo de una 
meningitis consecutiva á las diligencias practicadas para averiguar el origen 
de donde emanaban ciertos olores desagradables. E n todos los casos ocasio
nados por causa séptica, la inflamación es generalmente purulenta. 

4. a L a insolación es una causa ocasional, y ejerce su acción principal
mente sobre la convexidad. L a meningitis consecutiva á esta causa es por lo 
general simple, y no purulenta. E n casos en que la muerte sobreviene rápi
damente sólo se descubren signos de congestión. 

5. a Se consideran como causas ocasionales, aunque poco frecuentes, los 
trabajos mentales excesivos y la sobreexcitación mental. Para que estas 
causas produzcan su efecto es necesaria probablemente una predisposición, y 
no es difícil que se conceda demasiada importancia al trabajo mental. 

6. a Procesos específicos. — L a causa más frecuente de meningitis 
aguda es el desarrollo de tubérculos en las meninges, generalmente acompa
ñado de inflamación, cuya intensidad varía mucho en los diversos casos. L a 
sífilis es también una causa de meningitis, y aunque la inflamación es crónica 
por lo general, se observa alguna vez una forma muy aguda que cede bajo 
la influencia del tratamiento específico. 

Finalmente, se presentan á veces meningitis, ya en la convexidad, ya 
en la base, para las cuales no se puede descubrir más causa que algún tras
torno de la salud general. Es posible que este malestar general permita que 
organismos, que en otras condiciones hubieran sido destruidos, conserven su 
energía y ocasionen una infección. 

Etiología en relación con el sitio c[ue ocupa la meningitis.—La 
meningitis limitada a. la convexidad puede ser efecto de una enfermedad 
local adyacente, de una insolación, ó de una enfermedad general (infectiva 
aguda, pneumonía, septicemia), pero en las de la última clase la inflamación 
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es casi siempre general, é invade las membranas de la base lo mismo que las 
de la convexidad de los hemisferios, y con frecuencia también las de la 
médula espinal. L a meningitis limitada á la base es rara, excepto cuando va 
asociada al desarrollo de tubérculos, á tumores de la base, enfermedades de 
los huesos ó enfermedades adyacentes, pero en algún caso es consecutiva á 
la sífilis. L a inflamación simple de la base puede ser exactamente igual á la 
ocasionada por tubérculos. E n los niños se observa alguna vez la meningitis 
exclusivamente ventricular, especialmente, durante ó después de enfermeda
des agudas, tales como los exantemas; en los adultos es extremadamente 
rara. 

Etiología según su naturaleza.—La meningitis simple puede ser efecto 
de cualquiera de las causas mencionadas, excepto tal vez la septicemia. Los 
hechos etiológicos hace poco consignados son aplicables, en general, á esta 
forma. 

L a meningitis purulenta en que se forma pus desde el principio, es 
generalmente efecto de una supuración adyacente ó de septicemia. Ya hemos 
enumerado las causas de la primera ( v . también Absceso). meningitis de 
este género es provocada algunas veces por el intermedio de un trombus 
séptico formado en una vena ó en un seno. 

L a meningitis tuberculosa se presenta en todas las edades, pero es más 
frecuente en los niños, especialmente en la edad de dos á diez años. E s poco 
frecuente en la primera infancia, por más que se la ha observado en niños 
de seis meses. No es rara en los primeros períodos de la edad adulta, y en 
alguna ocasión se presenta en el período medio de la vida, pero casi nunca 
se desarrolla en la segunda mitad de ella. E n los niños casi siempre existe 
tuberculosis general, pero pueden ser muy poco acentuadas las manifestacio
nes, y la enfermedad meníngea ofrece la apariencia de una afección primaria. 
En la edad adulta preceden generalmente á la meningitis signos evidentes 
de tisis, pero éstos faltan algunas veces en jóvenes en quienes existen proce
sos escrofulosos ó. caseosos que constituyen focos de infección. Probablemente 
hay alguna diferencia en la predisposición á la enfermedad entre uno y otro 
sexo, en particular después de la pubertad. Es creencia general que en la 
infancia la padecen más bien los varones que las hembras (1). L a predispo
sición hereditaria tiene una importancia indiscutible. L a mayoría de los casos 
ocurren en familias en que hay antecedentes indudables de tisis ó de tuber
culosis infantil, que se manifiesta principalmente por la muerte prematura de 
varios niños. L a enfermedad es frecuente en todas las clases sociales. Favo
recen indudablemente su desarrollo la insuficiencia de la alimentación y la 
impureza del aire, pero son muchos los casos en que no es posible comprobar 
causa alguna accesoria. Es raro también que se pueda apreciar una causa 
determinante ostensible, por más que es de creer que puedan influir algunas 
veces los golpes ó caídas sobre la cabeza. Puede contribuir el trabajo men
tal, pero sólo en las personas afectadas de la enfermedad general. Igual 

(1) Los datos estadís t icos del Registro General correspondiente á los veinticinco años que ter
minan en 1872 señalan 91,681 varones y 66,708 hembras, muertos por hidrocefalia. Probablemente la 
causa principal de las muertes registradas como hidrocefalia en esta edad sería la meningitis tuber
culosa. 
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efecto puede producir cualquiera influencia física deprimente, incluso enfer
medades de diversa naturaleza; así se presenta algunas veces como conse
cuencia de alguna otra enfermedad aguda, especialmente sarampión (cuya 
influencia en el desarrollo de la tuberculosis es bien conocida), coqueluche, 
bronco-pneumonía, diarrea, fiebre tifoidea, etc. En las personas que tienen 
depósitos caseosos en algún punto, una caída ó un golpe que en otro caso 
sólo hubiera provocado una inflamación insignificante y transitoria, puede 
provocar una meningitis tuberculosa mortal. Muy rara vez se presenta en 
medio de un estado de perfecta salud; casi siempre los niños han venido 
arrastrando un estado valetudinario durante un mes ó dos antes de la inva
sión de la meningitis. 

- L a meningitis crónica puede ser consecuencia de un ataque agudo. 
Aparte de esta causa, la meningitis crónica difusa es generalmente un resul
tado del alcoholismo; en alguna ocasión es efecto de accidentes traumáticos. 
L a meningitis crónica focal, cuando no es traumática, es sifilítica en la 
mayoría de los casos; en edades avanzadas es probablemente efecto de la 
gota algunas veces. E n los niños no es rara la meningitis crónica de la base 
en la fosa posterior. 

CARACTERES ANATÓMICOS.—Las alteraciones anatómicas pueden estar en 
todos los puntos de las membranas, ó sólo en la convexidad ó en la base. 
Cuando la causa es una enfermedad adyacente, puede no estar interesada 
más qué la parte circunyacente de las membranas. Algunas lesiones son 
comunes á todas las formas de meningitis. L a más prematura es una rubi
cundez difusa de la piamadre, dependiente de la inyección de vasos finos que 
se distienden por la influencia mecánica del modo como se produjo la muerte. 
Á poco se ponen las membranas opacas, y esta opacidad es más fácilmente 
apreciable en la aracnoides. También se marca la opacidad á lo largo de los 
vasos de la aracnoides y la piamadre, á consecuencia, sin duda, de la disten
sión de sus vainas linfáticas. También es bien perceptible en los surcos de 
la convexidad, y en los espacios de la base del cerebro. E n estas partes, y 
alrededor de los troncos nerviosos, cuyas vainas están á veces marcadamente 
rubicundas, se forman colecciones de linfa blanco-amarillenta, ó semi-puru-
lenta. E n el primer período de la meningitis purulenta estas colecciones 
pueden tener un aspecto puntiforme, estrechamente parecido á las granula
ciones tuberculosas de la piamadre; la confluencia de estos puntos forma 
zonas semi-purulentas irregulares. E n casos de alguna duración los puntos 
purulentos pueden sufrir caseificación ó induración, principalmente la última 
en la meningitis simple. Con frecuencia invaden los troneos nerviosos, y en 
el microscopio se descubre la inflamación, ya limitada á la vaina, ó bien 
infiltrando la sustancia de un nervio que había estado paralizado. E n el 
nervio se ven á veces pequeñísimas hemorragias, y sus fibras pueden hallarse 
en varios períodos de degeneración aguda. Algunas veces no es posible des
cubrir alteración alguna. L a inflamación se puede propagar por una parte á 
la duramadre, y por otra á la sustancia cerebral. L a superficie interna de la 
duramadre suele estar rubicunda y á veces cubierta de una capa de linfa que 
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la adhiere á la piaaracnoides. L a superficie externa es á menudo asiento de 
inflamación purulenta en los casos dependientes de enfermedad adyacente de 
los huesos. L a capa superficial del cerebro está rubicunda, y á veces se per
ciben en ella puntos de reblandecimiento. Algunas veces presenta hemorra
gias puntiformes. E l líquido alojado en el espacio subaracnoideo está aumen
tado en cantidad, y con frecuencia es turbio. Pueden existir también signos 
de inflamación en los ventrículos. L a membrana que los tapiza está á veces 
tumefacta, opaca y cubierta de una capa de linfa fependimitis); el tejido 
cerebral adyacente puede estar reblandecido. También presentan algunas 
veces signos de inflamación el plexo coroides y el velo intermedio. Los ven
trículos laterales contienen casi siempre un exceso considerable de líquido, 
que á veces es turbio y contiene copos de linfa. Su abundancia puede ser 
tanta que llegue á distender los ventrículos y aplanar las circunvoluciones, 
circunstancia que dio motivo para que se aplicara á todos estos casos la 
denominación de Mdrocefalo agudo. E l derrame ventricular es algunas 
veces resultado exclusivamente de la inflamación ventricular, pero con fre
cuencia hay, además, una acumulación de linfa alrededor de los orificios que 
establecen comunicación entre el cuarto ventrículo y el espacio que rodea al 
cerebro, y la obstrucción de dichos orificios aumenta ó determina la disten
sión ventricular. E n la meningitis llamada ventricular todas las alteraciones 
están reducidas al derrame intra-ventricular y á ligeros vestigios de inflama
ción; las membranas externas se mantienen en estado normal. Aunque sean 
ligeros los vestigios de la inflamación, el curso agudo y febril de la enferme
dad depende sólo de su naturaleza inflamatoria. En todas las formas, al resol
verse por completo la inflamación del epéndimo, queda á veces un engrosa-
miento permanente de la membrana de revestimiento, y pueden formarse 
adherencias que obliteran la cavidad del asta posterior. E n las cavidades 
puede quedar un aumento permanente de líquido. 

En la meningitis purulenta las membranas están cubiertas de una capa 
amarillo-verdosa, que con frecuencia es de pus fétida, y ocupa unas veces la 
convexidad, otras menos frecuentes la base y á menudo las dos partes á la 
vez. L a inflamación purulenta se extiende con frecuencia hacia abajo hasta 
las membranas de la médula espinal, y se cita un caso en que consecutiva
mente á la inflamación intra-craniana se desarrolló un proceso supurativo en 
la órbita (1). 

L a superficie del cerebro está muchas veces reblandecida, y se encuen
tran en su sustancia pequeñas colecciones de pus, notoriamente consecutivas 
á la supuración meníngea. Muy rara vez se ha visto limitada á los ventrícu
los la inflamación purulenta primaria. 

E n la meningitis tuberculosa nunca es verdaderamente purulenta la 
inflamación. E l aspecto exterior es generalmente el de la inflamación simple, 
antes descrita, junto con los tubérculos característicos. A menudo es consi
derable la cantidad de linfa gelatiniformé y semi-opaca, pero se encuentra 
principalmente en la base, y es por lo general más abundante alrededor del 
quiasma óptico, entre éste y el puente y en el principio de las cisuras de 

(1) EROSS, Cen í . , / . iVero., 1883, 221. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—43. 
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SILVIO. L a membrana que cubre la convexidad tiene un aspecto seco, pero 
con los dedos se nota alguna untuosidad, y si se pasa un escalpelo sobre la 
superficie, se desprende un poco de pío-linfa. Las dos superficies opuestas de 
los hemisferios, en la cisura longitudinal, están á veces ligeramente adheri
das en los puntos de contacto. E n la base del cerebro hay á menudo un 
exceso de líquido aracnoideo, y las vainas de los nervios ópticos están gene
ralmente distendidas, en términos de que forman una hinchazón piriforme 
detrás de cada ojo. En la mayoría de casos (cuatro de cada cinco) existe 
derrame ventricular; por lo general no pasa la cantidad de él de unas cuan
tas onzas, pero puede ser lo bastante copioso para comprimir la corteza y 
distender todos los ventrículos. Las señales de oclusión de la comunicación 
entre el cuarto ventrículo y la superficie, son más frecuentes en la meningi
tis tuberculosa que en la forma simple. Están á veces marcadamente inflama
dos la membrana que reviste los ventrículos y los plexos coroides. Además 
de los signos de inflamación de las membranas, la que nos ocupa presenta el 
carácter distintivo de esta variedad, el tubérculo miliar. Las granulaciones 
son más fácilmente perceptibles en los puntos en que la inflamación es ligera 
ó nula, especialmente en la superficie inferior del lóbulo temporal. Las gra
nulaciones son al principio muy diminutas y tan transparentes que muchas 
veces no se descubren sino mirando oblicuamente la superficie. Aunque situa
das en la piamadre producen una prominencia de la aracnoides en los puntos 
en que ésta se adapta íntimamente á la piamadre, y tiene semejanza con las 
pequeñísimas burbujas de aire que suelen formarse debajo de la aracnoides 
al hacer la extracción del cerebro, pero éstas desaparecen cuando se pone el 
dedo sobre la superficie al paso que los tubérculos subsisten sin alteración 
alguna. E n otros puntos son de tamaño mayor y semi-opacas, y en algunos 
se agregan varios. En los sitios en que abunda la linfa sólo son perceptibles 
los tubérculos más antiguos y de mayor tamaño. E l microscopio revela que 
las granulaciones están constituidas por células linfoides, situadas general
mente alrededor de un vaso, dentro de su vaina perivascular. Importa tener 
presente que no son cosas exactamente idénticas el tubérculo meníngeo y la 
meningitis tuberculosa. E n casos de tuberculosis general se encuentran 
tubérculos en membranas que no presentan signo alguno de inflamación, y 
la presencia de ellos puede provocar síntomas de perturbación cerebral, 
semejantes á los determinados por la inflamación. Cuando ésta acompaña á 
los tubérculos son variables su extensión é intensidad. Generalmente sólo es 
considerable en la base, y casi nunca se presenta solo en la convexidad; no 
pocas veces es general. Algunas veces está limitada la inflamación á una 
zona reducida, como, por ejemplo, á la inmediación de las circunvoluciones 
centrales de un lado; esta meningitis local va generalmente asociada á tubér
culos de alguna magnitud; la inflamación y los tubérculos de carácter ordi
nario rara vez están limitados á la convexidad de un hemisferio (1). Aun 
cuando la inflamación esté visiblemente limitada á la base, se descubren 
generalmente tubérculos, muchas veces en abundancia, en la convexidad, 
pero los de la base son más numerosos, de mayor volumen, más anti-

(1) H U G U E N I N , H l L G O N , F A G G E . 
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guos y más opacos, especialmente alrededor del arranque de la cisura de 
SILVIO. 

E n estas granulaciones se han encontrado en la piamadre los bacilos 
característicos del tubérculo (CORNIL y otros). También han sido hallados los 
microorganismos en casos en que no se podía descubrir á la simple vista tu -
bérculo alguno, pero con auxilio del microscopio se descubrían granulaciones 
incipientes (1), así como en la sustancia gris de la corteza, debajo de un foco 
de inflamación limitada (2). Algunas veces se descubren tubérculos en la 
membrana que tapiza los ventrículos y en los plexos coroides. Un examen 
atento de la superficie interna de la duramadre revela muchas veces la exis
tencia de tubérculos diminutos diseminados en ella. Se observan también fre
cuentemente en las meninges espinales, duramadre y piamadre, ya en una, ya 
en ambas, y á veces en gran abundancia, especialmente en la cauda equina, 
donde la membrana aparece como espolvoreada de arena (3). Las señales de 
la inflamación son siempre más ligeras en las membranas espinales que en la,s 
cerebrales, y faltan con frecuencia, en particular cuando las granulaciones 
están sólo en la duramadre. L a corteza del cerebro está á veces inyectada 
y reblandecida en la superficie, pero si es muy abundante el derrame intra-
ventricular, la cantidad de sangre contenida en los vasos de la sustancia 
cerebral es menor que la normal. E n el microscopio aparecen las paredes de 
los vasos corticales infiltradas de leucocitos, y á veces se descubren en el 
tejido cortical acumulaciones diminutas de tubérculos. Es frecuente en los 
adultos la existencia de pequeñas extravasaciones en las membranas ó en 
varios puntos de la sustancia cerebral, ocasionadas probablemente por altera
ciones de las paredes de los vasos, y por trombosis formadas en los mismos. 

En estos casos se encuentra en el cerebro en algunas ocasiones un 
tumor tuberculoso, y algunas veces más de uno. Yo he visto una aglomera
ción tuberculosa del tamaño de una avellana procedente de la cara inferior 
de la duramadre. Se ha observado alguna vez una tuberculización miliar 
extensa de los vasos pequeños y de la sustancia del cerebro que determinaba 
un reblandecimiento casi universal (4). 

En los niños de corta edad se ha encontrado casi constantemente la 
existencia de tubérculos extensamente diseminados por otras partes del 
cuerpo. Son casi constantes en el bazo y muy frecuentes también en las 
glándulas mesentéricas aumentadas de volumen. Es raro que la afección 
presente otros caracteres que los que le son propios en general, pero G-EE 
menciona el caso de un niño de cuatro años, en quien la única indicación de 
tubérculos fuera de las membranas era una masa caseosa en cada pulmón, y 
se han referido otros casos análogos. En tales casos la sustancia escrofulosa 
caseificante era probablemente el origen de una infección de la sangre, y 
mediante ésta la causa de la meningitis. Frecuentemente se descubren 
tubérculos en la coroides en los casos de meningitis tuberculosa, pero gene-

(1) DAWSON y HEBB, Lanoet, 1884, Abr i l 12, pág. 660. 
(2) DÉJERINE, Revue de Méd. Marzo, 1885, pág. 174. 
(3) WORTMANN sólo ha dejado de hallar tubérculos en las membranas espinales en cuatro de 

"veinticuatro casos examinados. (Jahrb.f. Kinderheilk., t. X X , 1883, pág. 300). 
(4) GEE, Reynolds, System of Medicine, vol. I I , 2.a ed., pág. 408. 
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raímente no aparecen hasta un período avanzado de la enfermedad, cuando 
ya es evidente la naturaleza de ella. 

En la meningitis tuberculosa se ha encontrado alguna vez trombosis en 
una vena de la convexidad, á veces con intensa congestión secundaria de las 
regiones correspondientes del cerebro. E n algunos casos precede la trombosis 
á la formación de tubérculos visibles. Muy rara vez se extiende un coágulo 
hasta el seno, pero los síntomas especiales quedan oscurecidos tras los de la 
meningitis. 

Meningitis crónica. — La meningitis difusa crónica del alcoholismo 
afecta principalmente á la convexidad y es siempre de escasa intensidad. L a 
píaaracnoides es algunas veces opaca, especialmente sobre los surcos, y hay 
algunas veces líneas de linfa opaca á lo largo de los vasos. L a meningitis 
crónica focal en la sífilis va frecuentemente asociada á Un tumor sifilítico ó á 
una enfermedad de las paredes de las arterias. E n estos casos está muy 
reblandecida la píaaracnoides y presenta la exudación peculiar, de aspecto 
gomoso al principio, al paso que en un período avanzado se encuentran en 
ella focos caseosos diseminados en toda su extensión; la exudación aglutina 
todos los tejidos adyacentes, y con frecuencia establece adherencias entre la 
pía y la duramadre. E s á veces tan abundante en un punto determinado que 
hay motivo para dudar si debe ser considerada como un goma con inflama
ción secundaria. Por último, si el tratamiento impide la caseificación, puede 
ocurrir la transformación fibrosa y se forma una capa densa de tejido, de 
aspecto tendinoso ó cartilaginoso, que se extiende sobre determinadas regio
nes , más frecuentemente en la base que en la convexidad, y que envuelve y 
comprime los nervios y adhiere entre sí las diferentes membranas. E l espesor 
de esta capa puede llegar á medir un tercio de pulgada; á menudo está 
también engrosada la duramadre. 

En los niños la inflamación crónica se presenta de preferencia en la 
fosa posterior, alrededor del puente, la médula oblongada y el cerebelo, que 
con frecuencia presenta fuertes adherencias. E n otra forma crónica, que es 
tal vez un período avanzado de la inflamación sifilítica, el tejido inflamatorio 
sufre la transformación fibrosa. Cuando la inflamación crónica invade las 
membranas que rodean la médula oblongada, oblitera generalmente las 
aberturas del cuarto ventrículo y determina el hidrocéfalo interno. 

SÍNTOMAS. — En la meningitis se presentan ciertos síntomas indepen
dientemente del sitio y forma del proceso, al paso que otros dependen de la 
situación del mismo, ya en la base ó en la convexidad del cerebro; las formas 
patológicas especiales difieren por su causa y por el predominio relativo de 
varios síntomas. En cada una de las formas y situación del proceso presentan 
sus manifestaciones notables diferencias en los diferentes casos; esto, no 
obstante, ciertos síntomas existen casi constantemente, y se desarrollan en 
términos de constituir rasgos verdaderamente característicos. 

Los síntomas consisten por una parte en trastornos generales, análogos 
á los que acompañan á cualquier inflamación local, y por otra en síntomas 
cerebrales, generales unos y otros locales. E n muchos casos hay también 
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síntomas asociados dependientes del proceso patológico, del que es la menin
gitis un fenómeno secundario. Describiremos primero los principales síntomas 
comunes á todas las formas. 

Existen con frecuencia síntomas premonitorios, pero nunca tienen un 
carácter distintivo. E n este número se cuentan los trastornos generales que 
pueden preceder á una enfermedad cualquiera, como languidez y malestar 
general, á los que se agrega á veces alguna irritabilidad mental. E n los 
niños preceden con frecuencia durante algunos días á los otros síntomas, 
vómitos que se producen sin causa ostensible, ó á consecuencia de ligeras 
transgresiones en la alimentación. E n algunos casos no hay pródromos y los 
síntomas propios de la enfermedad se manifiestan de una manera repentina. 

Los más importantes de estos síntomas son cefalalgia, delirio, vómitos, 
convulsiones, rigidez y paresia de los miembros, y parálisis de los nervios 
craneales, estrabismo y desigualdad de las pupilas, que se presentan en 
forma aguda ó subaguda, pero no repentinamente. Van generalmente acom
pañados de elevación de temperatura y seguidos, al cabo de más ó menos 
días, de soñolencia y coma.. 

De todos los síntomas es el más frecuente la cefalalgia, y por lo general 
uno de los primeros, y el más predominante hasta que el enfermo pierde el 
conocimiento. E n la mayoría de los casos es frontal, pero algunas veces es 
generalizada. Aunque continua en cierto grado, presenta graves exacerbacio
nes , en las que llega á alcanzar gran intensidad, hasta el punto de arrancar 
gritos de dolor que han sido designados con el nombre de grito encefálico, 
y que continúa á veces después de hallarse el paciente casi completamente 
privado de conocimiento. E n casos raros sigue la meningitis su curso con 
poco ó ningún dolor; así sucede con especialidad en la meningitis purulenta, 
consecutiva á la septicemia, y en la meningitis simple dependiente de algu
nos otros estados morbosos de la sangre. E n algún caso se quejan los enfer
mos de vértigo, especialmente al principio, pero en general es poco 
frecuente. 

E s otro síntoma importante el delirio, que tanto puede ser leve y 
tranquilo, como intenso y violento. E s con frecuencia un síntoma prematuro, 
pero se presenta principalmente al principio de la enfermedad , y sólo en 
aquellas personas que tienen una predisposición especial, que por lo general 
modifica el carácter de este síntoma, tal como el alcoholismo ó la histeria. 
Puede inducir fácilmente á error de diagnóstico. L a significación diagnóstica 
del delirio deriva de la asociación con la cefalalgia. Al principio cesa durante 
el sueño, y á medida que adquiere incremento el trastorno mental alternan 
los períodos de perfecta ó imperfecta conciencia con otros de delirio, durante 
los cuales son frecuentes y agudos los gritos de dolor. Cuando se presenta 
el delirio persiste por lo general, á veces con intermisiones, hasta que 
sobreviene el coma. 

Los vómitos consisten en la expulsión de los materiales contenidos en el 
estómago, á menudo sin náusea; la tendencia al vómito cesa generalmente 
cuando el estómago está vacío. Es un síntoma frecuente y que á menudo se 
presenta muy al principio cualquier que sea el sitio en que reside la infla-
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mación. A l principio está la lengua limpia, pero más tarde se cubre de una 
capa saburrosa y el aliento despide un olor desagradable. Hay astricción de 
vientre, con frecuencia pertinaz, y las paredes abdominales están retraídas. 

Las convulsiones se presentan independientemente del sitio qué la infla
mación ocupa, pero son más frecuentes en los niños que en los adultos. 
Pueden aparecer en cualquier época del curso de la enfermedad, desde su 
principio á su terminación. Son, en algún caso, el único síntoma de las 
meningitis ocasionadas por procesos sépticos. E n la meningitis situada en las 
inmediaciones de la parte posterior de la base es frecuente la rigidez de los 
músculos cervicales posteriores con retracción de la cabeza, y á veces se 
extiende á los músculos del dorso si la inflamación desciende al conducto 
espinal. E s este un síntoma de grandísima importancia y con frecuencia és 
el primer síntoma inequívoco de la enfermedad. 

L a neuritis óptica es un síntoma frecuente de la meningitis de la base, 
pero es raro cuando la inflamación está limitada á la convexidad. No es un^ 
síntoma precoz, y rara vez se presenta antes de fines de la primera semana. 
Yo la he visto una vez (unilateral) al quinto día de la invasión de los sínto
mas de una meningitis tuberculosa. E s dependiente de la propagación de la 
inflamación desde las membranas á la vaina y á -la sustancia del nervio 
óptico dentro del cráneo, y al descenso de la inflamación al ojo, favorecido 
probablemente por el paso de materias flogógenas por la vaina del nervio á 
las inmediaciones del globo ocular. Las alteraciones intra-oculares rara vez 
son intensas. Consisten principalmente con tumefacción de la papila, que 
borra los bordes del disco, y con frecuencia (especialmente en la meningitis 
tuberculosa) la tumefacción es más pálida que en los principios de las infla
maciones provocadas por otras causas. Las venas están distendidas, pero son 
poco frecuentes las hemorragias, y la neuritis nunca es tan intensa como en 
los casos de tumor. En la variedad tuberculosa se ha observado algunas 
veces la existencia de tubérculos en la coroides. 

Se observa en algunos casos hiperestesia, y es muy frecuente la de los 
sentidos especiales, hasta el punto de que la luz y el ruido molestan al 
paciente y aumentan sus sufrimientos. Una y otra son debidas ostensible
mente á la excitabilidad general del cerebro. E n el último período, cuando 
el enfermo ha perdido el conocimiento, es frecuente que haya retención de 
orina, y en algún caso hay incontinencia de la orina y de las heces fecales. 

En los nervios craneales y en los miembros se observan algunos sínto
mas locales. Los de los primeros dependen principalmente de las lesiones de 
la base, y los de los últimos de los de la convexidad. Estos síntomas son 
unos irritativos y otros paralíticos. Los más frecuentes de estos síntomas se 
refieren á los nervios oculares, y se manifiestan por cambios en la posición ó 
en el movimiento de los globos oculares ó en el diámetro de las pupilas. E l 
estrabismo es un síntoma de gran importancia. Con frecuencia es transitorio 
al principio, ó sólo se presenta al ponerse los ojos en movimiento, y aun así 
de una manera poco constante, y depende sin duda del exceso de acción 
variable de un músculo. En otros casos es persistente y consiste en una 
debilidad paralítica de ciertos músculos. A veces se presenta una ligera 
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ptosis, pero es poco frecuente la parálisis completa de los nervios del tercer 
par. En realidad casi nunca es completa la parálisis de todo un nervio, 
á menos de que padezcan en mayor ó menor grado otros músculos, dato que 
ofrece alguna importancia. Las pupilas están generalmente contraídas en el 
primer período, especialmente cuando hay alguna intolerancia á la luz; más 
tarde están con frecuencia dilatadas. L a desigualdad de las pupilas es un 
síntoma muy frecuente y de la mayor importancia; se presenta lo mismo en 
la inflamación de la base que en la de la convexidad. E s muchas veces tran
sitoria y variable; se presenta en un momento dado y desaparece á las pocas 
horas, y tan pronto es una como otra la pupila más dilatada. PAEROT ha 
observado una sensibilidad anormal de las fibras dilatadoras á la acción de la 
estimulación cutánea. 

Sigue inmediatamente en orden de frecuencia la alteración morbosa del 
nervio facial, cuya paresia se revela por la desigualdad de la boca ó por un 
defecto perceptible de sus movimientos. Cuando la enfermedad reside en la 
base, se hallan á veces interesadas todas las partes del nervio facial; cuando 
está situada en la convexidad, sólo sufre, en la mayoría de los casos, la 
parte inferior; en algún caso hay una paresia pasajera de la parte superior. 
Los músculos de la masticación se ponen á veces rígidos, pero no es frecuente 
que esto suceda, y es aún más raro que estén paralizados. Algunas veces 
participa del padecimiento el nervio hipogloso, dando por resultado la des
viación de la lengua. 

Y a hemos hecho mérito de la hiperestesia de los sentidos especiales. Es 
muy raro que se halle afectado el nervio olfatorio. También es raro que se 
halle considerablemente perturbada la visión, y los trastornos de esta función 
casi nunca sobrevienen, como no sea en los casos en que la inflamación pasa 
al período de cronicidad y lesione considerablemente el nervio óptico, ya 
directamente, ya por retracción del exudado que se forma alrededor del 
mismo. E l nervio acústico se resiente con más frecuencia, por lo general en 
asociación con el facial (situado en la inmediación de aquél en la base del 
cráneo), pero siempre en mayor grado de intensidad. Los dos nervios acús
ticos sólo están interesados á la vez en la meningitis acompañada de otitis 
interna bilateral, pero en estos casos la sordera depende seguramente de la 
inflamación del laberinto y no de la meningitis. 

No es infrecuente la existencia de síntomas unilaterales como rigidez 
muscular, convulsiones unilaterales ó hemiplegia. Es poco frecuente la hemi-
plegia completa, y sólo se presenta cuando están afectas las membranas pró
ximas á las circunvoluciones centrales. Algunas veces no es posible apreciar 
diferencia alguna en el estado de las membranas de uno y otro hemisferio, 
que explique la diferencia de las perturbaciones ocurridas en los miembros; 
la parálisis depende indudablemente de la suspensión funcional ocasionada 
por la irritación. En casos raros la hemiplegia es efecto de la formación de 
trombosis en una vena superficial. Es muy frecuente la rigidez de los miem
bros de uno ó de ambos lados. L a rigidez puede ser leve ó acentuada, y con 
frecuencia varía de tiempo en tiempo; en este estado los movimientos pasivos 
provocan dolores, y la intensidad de éstos es muchas veces mayor de lo que 
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pudiera esperarse dada la entidad de la rigidez. También son frecuentes en 
la meningitis de la convexidad las convulsiones que empiezan localmente, ó 
sólo tienen una extensión parcial. También se presenta á veces la hipereste
sia unilateral, y pueden existir también zonas de anestesia, pero es muy rara 
la hemianestesia completa. L a afasia se presenta principalmente en la varie
dad tuberculosa, tal vez porque la inflamación de este género tiene tendencia 
á extenderse á lo largo de la cisura de SILVIO. En algún caso es uno de los 
primeros síntomas. 

L a pirexia de la meningitis varía mucho en los diferentes casos. Con 
frecuencia existe desde el principio una elevación considerable de temperatu
ra (38ó,3—390,4), y ésta se mantiene alta, con variaciones irregulares 
durante todo eí curso de la enfermedad. E n la forma purulenta aguda la 
temperatura se eleva á veces rápidamente á 40° y 40o5, y se sostiene eleva
da hasta la muerte. En otros casos la temperatura se eleva al principio, y 
luego desciende al final por debajo de la normal, habiéndose observado tem
peraturas rectales de 35° y 36°. Otras veces es, por el contrario, muy alta 
la temperatura (41° y 41°, 6) al fin de la enfermedad. Se asegura que en 
casos muy raros la enfermedad sigue su curso sin fiebre, y es lo cierto que 
durante algunos días puede no pasar la temperatura del grado normal; este 
hecho es efecto, sin duda, de cierta influencia ejercida sobre el sistema ner
vioso que neutraliza la tendencia del proceso inflamatorio. 

E l pulso presenta variaciones tan considerables como la temperatura, 
pero á veces no hay correspondencia alguna entre las variaciones de uno y 
otro de estos síntomas. En algunos casos es frecuente el pulso durante todo 
el curso del mal; con más frecuencia es lento, hasta 68, 50 y hasta 40 pul
saciones, y muchas veces no sólo es lento, sino también irregular en ritmo. 
L a elevación premortal de la temperatura va generalmente acompañada de 
extremada frecuencia de pulso, 160, 180, y algunas veces de una rapidez 
incontable. 

A menudo está perturbado el sistema vaso-motor. Se ha atribuido una 
significación diagnóstica especial á la llamada mancha cerebral, en que la 
irritación cutánea va seguida de una congestión activa é indurada de la piel, 
pero esta aseveración es de todo punto errónea, por cuanto la mancha cere
bral se observa en otras muchas afecciones. Con frecuencia se observa una 
tendencia marcada á la formación de escaras y úlceras por decúbito, y estos 
géneros de vesicaciones son con frecuencia ocasionados por la aplicación sobre 
la piel de botellas calientes, cuya temperatura es insuficiente para provocar 
igual efecto en una persona sana; en este sentido ofrecen singular peligro 
las botellas metálicas cuando se aplican sin envolverlas en una capa aislado
ra. Estas alteraciones tróficas son más frecuentes en la meningitis subaguda 
que en la aguda. 

La respiración está á veces ligeramente acelerada, pero es raro que el 
trastorno respiratorio sea considerable hasta el período final, en que se 
observa frecuentemente en la meningitis tuberculosa el ritmo respiratorio de 
CHEYNE-STOKES, que en esta enfermedad es siempre de funesta significación. 
Son más frecuentas las pausas irregulares, en las que los niños cesan de 
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respirar durante algunos segundos. En la meningitis de la fosa posterior se 
observa algunas veces una decadencia repentina de la respiración, con respi
raciones débiles é irregulares, y cianosis rápida que va rápidamente seguida 
de la muerte. 

L a orina es escasa y de carácter febril. Algunas veces presenta albúmi
na ó vestigios de azúcar. 

Curso.—La invasión es á veces rápida y violenta, y se marca por pire
xia alta y repentina, escalofríos y síntomas especiales de gran intensidad. 
En tales casos, la inflamación es, por lo general, purulenta; están por lo 
común interesadas las membranas espinales y los casos ofrecen semejanza 
con la forma epidémica. E l curso de estos casos es tan rápido algunas veces, 
que tiene semejanza con el de las formas lentas de hemorragia cerebral. 
A veces sobreviene la muerte dentro de las cuarenta y ocho horas siguientes 
á la invasión de los síntomas. E n otros casos la enfermedad empieza gradual 
é insidiosamente, y esta forma es singularmente frecuente en la meningitis 
tuberculosa. Durante el primer período predominan los síntomas de excita
ción funcional; delirio acompañado de cefalalgia, convulsiones y contracturas 
musculares. Eln un período más avanzado se presentan los síntomas de depre
sión funcional, como soñolencia que tiende al coma, y parálisis. Estos son 
los períodos que se han considerado como el primero y segundo, dándose el 
nombre de tercer período al coma precursor de la muerte. Estos períodos no 
se marcan siempre de una manera apreciable. Algunas veces se desarrolla 
el coma desde el principio, y las parálisis de los miembros ó de la cara 
constituyen los síntomas más avanzados. Con frecuencia son insignificantes 
los síntomas locales, y sólo se marcan los síntomas cerebrales generales. 

L a duración de la meningitis varía de dos ó tres días 9, algunas sema
nas. Los casos más rápidos son los dependientes de procesos sépticos, y los 
ya mencionados de inflamación purulenta primaria. L a enfermedad pasa 
algunas veces del máximo de duración antes señalado, y se observan casos 
que pueden ser considerados como de forma subaguda. Por lo general son 
ejemplos de inflamación simple y se presentan principalmente en los niños; 
constituyen una transición á la forma de meningitis infantil crónica, mencio
nada más adelante. 

Síntomas defendientes de la localización.—En la meningitis de la con
vexidad es más pronunciado el delirio, las convulsiones locales y la paresia 
hemiplégica menos frecuentes; los vómitos menos constantes; faltan casi 
siempre las parálisis de los nervios craneales, y es rara la neuritis óptica. 
En la meningitis de la base toman parte desde el principio los nervios cra
neales; el delirio es más tardío, el vómito es frecuente, y, por lo general, 
se desarrolla la neuritis óptica antes de que los síntomas hayan alcanzado su 
grado máximo de intensidad. Cuando es el delirio el síntoma dominante, los 
casos pueden presentar estrecha semejanza con el delirium tremens. Cuando 
la meningitis está limitada á una parte de la base, se resienten los nervios 
craneales, cuyo trayecto recorre la parte enferma. Cuando la inflamación 
invade las membranas próximas al puente y á la médula oblongada hay 
generalmente retracción de la cabeza, que constituye un síntoma de grandisi-
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ma importancia diagnóstica. Durante su curso se presentan á veces hemiple-
gia y convulsiones á consecuencia de la trombosis secundaria ya mencionada. 
La curación va á veces seguida de convulsiones unilaterales que empiezan 
por ser localizadas. 

E n la meningitis ventricular, en que los únicos síntomas morbosos son 
un derrame abundante y vestigios de inflamación en los plexos coroides y en 
el epéndimo, los síntomas generales son, aunque parezca extraño, los mis
mos que en otras formas, cefalalgia, vómitos, fiebre, convulsiones, rigidez, 
delirio, irregularidad del pulso y de la respiración y coma final, pero rara 
vez sufren perturbaciones las funciones de los nervios craneales. Las fonta
nelas, cuando existen, están distendidas y pulsátiles. L a muerte sobreviene 
al cabo de diez, catorce ó menos días. En algún caso declinan los síntomas 
después de una invasión aguda, pero á esta remisión sucede una nueva 
exacerbación que termina funestamente. Se afirma que puede sobrevenir una 
curación incompleta, con trastornos permanentes de las facultades intelec
tuales ó de la acción muscular, como contracturas, vacilación en la marcha ó 
convulsiones. A veces aumenta el volumen de la cabeza y el caso entra 
prácticamente en la categoría de un hidrocéfalo crónico. En todos estos 
síntomas no hay cosa alguna característica y hay mucho motivo para dudar 
de la exactitud del diagnóstico en los casos que no terminan funestamente. 

Síntomas en relación con la formu.—En la meningitis simple los 
síntomas son los antes descritos, y su carácter preciso depende del sitio que 
ocupa la inflamación. E l curso de la enfermedad es con frecuencia más largo 
que en las otras formas (tres, cuatro ó seis semanas), y los síntomas pre
sentan mayores variaciones en cuanto á su carácter é intensidad. Al princi
pio es muchas veces considerable la elevación de temperatura, pero declina 
cuando la enfermedad pasa al estado subagudo. A consecuencia probable
mente de la mayor duración de su curso, es frecuente y acentuada la neuri
tis óptica, especialmente cuando el proceso afecta á la base. En la meningitis 
consecutiva á una enfermedad local, el sitio de la inflamación, y, por consi
guiente, los síntomas que la acompañan varían según la situación de la 
enfermedad que la provoca. Los síntomas de la enfermedad primaria eclipsan 
los síntomas de la meningitis por ella provocada. 

Meningitis tuberculosa.—Los síntomas son algo distintos según fue la 
enfermedad recae en niños ó en adultos. 

E n los niños es frecuente que vaya precedida de pródromos. Los más 
comunes son la pérdida de la gordura y la decadencia general de fuerzas, 
resultado generalmente del proceso de tuberculosis^ del que es la meningitis 
una manifestación. A estos síntomas acompaña frecuentemente una ligera 
fiebre vespertina. Se observan otros síntomas premonitorios relativos al 
sistema nervioso, tales como excitabilidad mental, insomnio y tendencia á 
cefalalgia frontal, que se exacerba con el trabajo mental ó el cansancio 
físico. 

Estos síntomas pueden existir durante algunas semanas, y hasta un mes 
ó dos antes de la verdadera invasión del mal. Cuando la meningitis es 
secundaria á un proceso tuberculoso considerable desarrollado en cualquier 
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otro punto, los pulmones, por ejemplo, los síntomas de este proceso primario 
oscurecen los síntomas premonitorios de la meningitis. E n algún caso, á 
medida que se desarrolla la inflamación cerebral, decrecen considerablemente 
los síntomas de la afección pulmonar. L a cefalalgia, que puede existir desde 
dos ó tres semanas antes de la invasión de los síntomas agudos, es efecto 
tal vez de la formación de tubérculos en las membranas, si, como se cree 
generalmente, ésta precede á la inflamación. Otro síntoma precursor es el 
vómito, que puede aparecer sin causa conocida, ó á consecuencia de causas 
insuficientes, como, por ejemplo, de la ingestión de alimentos que, siquiera 
no sean de la mejor calidad, no son por sí solos suficientes para provocar el 
vómito. Este síntoma debe siempre inducir á sospecha cuando se presenta 
sin otros signos de trastorno gástrico, y especialmente si es repetido y va 
asociado á otros síntomas premonitorios. 

E l vómito, con intensidad considerable, es un síntoma frecuente de la 
invasión, generalmente acompañado de gran incremento en la cefalalgia, ó 
del desarrollo de ésta si antes no existía, estado letárgico y frecuentemente 
de ataques de convulsión general. E n el primer período de la enfermedad los 
síntomas dominantes son por lo general los de trastorno cerebral, cefalalgia, 
soñolencia, insomnio durante la noche, algunas veces vértigo, vómitos, cons
tipación y las condiciones de pulso y temperatura antes descritas. Son 
frecuentes la rigidez de la nuca y la retracción de la cabeza. L a afasia cons
tituye á veces uno de los síntomas precoces. A l fin de la primera semana, 
algunas veces antes y otras después, sobrevienen los síntomas referentes á 
los nervios craneales antes mencionados. En este período se observan tam
bién algunas alteraciones en la papila óptica. En el curso de la segunda 
semana la soñolencia se convierte en coma, pero en los niños de más edad 
va éste precedido de delirio, algunas veces violento. E n este tiempo se des
arrollan los demás síntomas ó se acentúan si ya existían. A veces se agrega 
la rigidez de los miembros, las convulsiones locales ó la hemiplegia. A la 
parálisis se asocian algunas veces alteraciones de la sensibilidad, y la anes
tesia puede ser más extensa que la parálisis, y va á veces precedida de 
hiperestesia. L a parálisis puede ser transitoria ó permanente. E l pulso suele 
ser frecuente, y súbita ó gradualmente, llega á 140 y 180. L a respira
ción es suspirosa ó irregular. Hacia el fin de la segunda semana ó prin
cipios de la tercera, el niño queda privado de conocimiento y de movimiento, 
á menudo con rigidez ó flacidez de los músculos de un lado; se acumula 
moco-pus en las córneas; las convulsiones se repiten con más frecuencia; la 
respiración es más irregular, y presenta intervalos de pausa de cuando en 
cuando, ó el ritmo marcado de CHEYNE-STOKES. E l paciente sucumbe unas 
veces durante el coma por acumulación del moco en los bronquios; otras se 
forman decúbitos que apresuran la terminación funesta, y algunas sobreviene 
la muerte inmediatamente después de un ataque de convulsiones. Poco antes 
de la muerte experimenta algunas veces el enfermo una mejoría aparente y 
de breve duración, pero, como consigna OXLET (1), rara vez toma parte en 
ella el pulso. Hacia el fin de la enfermedad la temperatura se conserva 

(1) Liverpool Med.-Chir. Journal, Julio, 1885. 
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algunas veces en el mismo grado poco más ó menos de elevación moderada, 
y otras veces se eleva considerablemente, ó, por el contrario, desciende de 
lo normal, llegando á veces á ser muy baja; se cita un caso en que en el 
día 17 de la enfermedad, víspera de la muerte, la temperatura no pasaba 
de 330,8 (BOKAI). 

En los casos en que la meningitis tuberculosa sólo afecta la convexidad 
(que son más frecuentes de lo que generalmente se supone), faltan los sínto
mas de los nervios craneales, el vómito es menos pertinaz, y constituyen los 
síntomas principales la cefalalgia y el delirio juntamente con las convulsiones 
y rigidez de los miembros. Aun cuando Mten otros síntomas oculares (in
cluso la neuritis), existe con frecuencia la desigualdad de las pupilas, y me
diante una exploración minuciosa se logra descubrir á menudo la diplopia ó 
el estrabismo, que comprende el movimiento ascendente. L a meningitis tuber
culosa parcial, que afecta sólo á una parte pequeña de la convexidad, oca
siona síntomas locales que sé parecen á los de un tumor tuberculoso, al cual 
van en realidad asociados con frecuencia. 

L a duración, desde la invasión, varía de una á tres semanas. Kara vez 
baja de una semana, y en algunos casos llega á cuatro. E l término medio es 
de dos semanas. E n los casos que empiezan insidiosamente es difícil deter
minar la duración, y si se incluye el período premonitorio el término medio 
es de más de dos semanas. Se dice que el término medio de la duración de 
la meningitis tuberculosa limitada á la convexidad, es menor que el de la que 
afecta á la base. L a terminación usual es la muerte, pero no hay duda de 
que se dan casos de curación. Es incuestionable que se curan casos en que 
no admite duda la existencia de la meningitis, y en que hay poderosas razo
nes para presumir que la inflamación es tuberculosa, por más que la curación 
hace imposible una demostración indiscutible. E n la mayoría de los casos de 
niños que se curan de una enfermedad semejante á la meningitis tuberculosa, 
predominan los síntomas cerebrales generales, dolor, delirio y convulsiones; 
por regla general no existen en estos casos otros síntomas relativos á los 
nervios craneales que la desigualdad pupilar y la neuritis óptica leve. 

fin él adulto los síntomas de la meningitis tuberculosa son esencial
mente los mismos que en el niño, pero más variados aún, si es posible, en su 
carácter y combinación. Son iguales la cefalalgia, el vómito y los síntomas 
relativos á los nervios craneales. Es frecuente la parálisis de los nervios 
oculares, pues rara vez abarca la totalidad de un nervio del tercer par (un 
caso de veinte, SBITZ), la ptosis es más frecuente (uno de cada siete). No son 
frecuentes las convulsiones generales; al principio se presenta el delirio, y 
es muy signiñcativa su asociación con la cefalalgia persistente. E l carácter 
insidioso de la invasión es tan frecuente como en la infancia, á pesar de la 
mayor aptitud del paciente para explicar sus síntomas. E n las mujeres jóve
nes el primer período de la enfermedad suele ir acompañado de síntomas de 
carácter histeriforme; la tendencia funcional morbosa propia de la edad y del 
sexo determina la forma del trastorno funcional general, determinado al prin
cipio por la enfermedad de las membranas. 

L a meningitis tuberculosa se presenta comunmente en el curso de la 
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tisis, pero los signos de la enfermedad pulmonar son á veces tan poco acen
tuados que pasan inadvertidos, y entonces tiene la meningitis la apariencia de 
una enfermedad primaria, pero en la autopsia se encuentran tubérculos en 
otros puntos. Aparte de los síntomas antes descritos, conviene consignar que 
la hemiplegia que se presenta en el transcurso de pocos días á una semana, 
y va con frecuencia acompañada de convulsiones, puede ser el síntoma prin
cipal cuando la inflamación invade la convexidad de un hemisferio. L a dura
ción de la enfermedad suele ser la misma en el adulto que en el niño, pero 
en el primero parece algunas veces más corto, tal vez porque los primeros sín
tomas quedan ocultos tras de los más acentuados de la enfermedad pulmonar. 
En algunos casos es, por el contrario, mucho más larga la duración del mal. 
Generalmente precede la cefalalgia á los demás síntomas, y muchos enfermos 
tienen de antemano predisposición á padecerla, y va adquiriendo incremento 
durante el malestar que precede á la meningitis en la mayoría de los casos. 
L a cefalalgia habitual se convierte en síntoma de la enfermedad intracraniana, 
y hace más difícil determinar el principio de la última. E s grande la tenden
cia de la enfermedad á terminar funestamente, pero se han observado casos 
de curación, más frecuentes en adultos jóvenes que en niños. Siempre queda 
alguna duda respecto á la verdadera naturaleza de los casos curados, pero en 
algunos es concluyente la prueba de su carácter tuberculoso (1). 

L a meningitis tulercul&sa parcia l es poco frecuente. E l desarrollo del 
tubérculo en las meningitis puede ser local, afectando sólo una parte de la 
pía madre, y dando origen únicamente á síntomas de irritación de la corteza 
subyacente. Cuando la enfermedad está sobre la región motriz de la corteza 
ó cerca de ella puede provocar convulsiones que empiezan localmente, y los 
síntomas sólo se distinguen de los de un tumor. 

Meningitis purulenta. — Los síntomas dependen de la situación que 
ocupa. E l curso es generalmente muy agudo, y la fiebre muy acentuada y 
constante, á menudo con exacerbaciones vespertinas; la temperatura es mu
cho más regular en sus variaciones que en la meningitis tuberculosa. L a 
descripción general que hemos hecho de los síntomas de la meningitis es 
aplicable en lo más esencial á la forma purulenta; pero ninguna forma de infla-

(l) Como ejemplo de estos casos puede citarse el de una joven de diez y nueve años que había 
perdido un hermano á consecuencia de caries de la espina , y un primo de tisis. Durante algunos 
meses venía estando lánguida y anémica , especialmente desde la muerte de una hermana ocurrida 
dos meses antes. Yo la vi tres semanas antes, y durante una ó dos semanas venía quejándose de 
cefalalgia ligera, que repentinamente adquir ía gran intensidad, principalmente en el. lado izquierdo 
de la cabeza, que la tenía en vigilia durante la noche y le arrancaba gritos agudos, y la anemia iba 
acompañada de vómitos frecuentes. A l cabo de pocos días rebajaron estos s ín tomas , pero repet ían de 
cuando en cuando, y con especial intensidad dos semanas después de la invasión, un día ó dos antes-
de presentarse á mi observación. Después de este ataque quedó soñolienta, no hablaba y se la esca
paba la orina en la cama. L a temperatura, normal al principio, sé elevó á 37,7. Movía el brazo derecho 
menos que el izquierdo, y tuvo varias convulsiones con espasmo tónico, flexión de los brazos y des
viación de la cabeza hacía la derecha. A l llamarla daba muestras de oir pero no hablaba. Había 
ligera rigidez de los miembros, más pronunciada en el lado derecho. Movía las piernas y los brazosr 
pero no las manos. E l pulso estaba á 88 é irregular. Había neuritis óptica, leve pero bien percepti
ble, exactamente igual por su aspecto á la que se observa en la meningitis tuberculosa. Se le r a p ó 
la cabeza, aplicando á ella hielo, y á la.nuca un vejigatorio ; se le administró interiormente fosfato 
de hierro, yoduro potásico y éter ní t r ico. Aquella noche tuvo cuatro convulsiones más , que empeza
ron por la pierna derecha. A l día siguiente de formarse la vejiga del vejigatorio pudo hablar y luego 
fué mejorando paulatinamente, pero continuó durante algunos días dejando escapar la orina en la 
cama, y el brazo derecho estaba visiblemente m á s parético que el izquierdo. Por último se c u r á 
perfectamente. 
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mación, ni aun la tuberculosa, presenta mayores variaciones en sus síntomas 
y curso, en proporción con la intensidad del proceso. Algunos casos consecu
tivos á supuraciones en otros puntos, presentan un curso en extremo latente. 
Yo los he visto en que los únicos síntomas eran ligero estrabismo, escasa 
retracción de la cabeza, cefalalgia moderada, fiebre irregular y neuritis 
óptica, y sin embargo, en la autopsia se encontraron las meninges cerebrales 
y espinales bañadas en pus, y la meningitis había empezado con seguridad 
una semana antes de la muerte. E n cambio, la meningitis que se desarrolla 
después de la ruptura de un absceso cerebral determina síntomas extrema
damente intensos y sigue un curso rápido. 

L a meningitis focal, que invade sólo una zona pequeña de las membra
nas, ya sea en la base ó en la convexidad, es generalmente crónica (exclu
yendo, como es natural, los casos traumáticos). Este estado será descrito en 
la sección siguiente. En los poquísimos casos en que la meningitis focal es 
aguda, los síntomas son en su mayor parte análogos á los de la forma 
crónica, consistiendo la diferencia principal en el curso de la enfermedad. 

MENINGITIS CEÓNICA. —LOS síntomas de la meningitis crónica consisten 
principalmente en trastornos funcionales localizados; los síntomas extraños 
al sistema nervioso, tan pronunciados en la mayoría de los casos de menin
gitis aguda, faltan por regla general en la forma crónica. En el adulto varían 
mucho los síntomas según la causa y naturaleza de la inflamación. En la 
meningitis alcolióUca crónica, que afecta principalmente la convexidad en 
ambos hemisferios, los síntomas principales son cefalalgia, de escasa inten
sidad y algunas veces nula, ligero delirio, perturbación mental y neuritis 
óptica leve. L a enfermedad sigue siempre una marcha muy crónica, y sus 
síntomas quedan con frecuencia oscurecidos por los de algún otro de los 
efectos del alcoholismo, como una enfermedad del hígado ó la neuritis múl
tiple. Los síntomas pueden declinar, si es posible combatir la causa del 
estado morboso. Probablemente es éste dependiente de la acción del alcohol 
sobre la sustancia del cerebro. 

Meningitis crónica s i f i l í t i c a . e l adulto es generalmente local. 
Por lo común se presenta en la inmediación de un tumor sifilítico, y su 
principal efecto es extender los síntomas de éste á una zona más extensa 
que la que corresponde al verdadero tumor. En un caso de sifiloma que 
ocupaba el hemisferio en el lado externo del pedúnculo, los efectos del tumor 
iban acompañados de parálisis del quinto par en el mismo lado á conse
cuencia de una meningitis sifilítica que partía del tumor. L a meningitis de 
este género existe muchas veces independientemente de todo tumor apre-
ciable, y puede propagarse en gran extensión hasta ocupar con sus productos 
toda la base. En estos casos hay siempre una formación considerable de 
tejido que engruesa la piaaracnoides, á veces en tal extensión que hace 
creer en la existencia de un tumor difuso. La enfermedad puede estar situada 
en la base ó en la convexidad, y en uno ú otro de estos puntos determina 
síntomas focales, que en los casos más crónicos apenas se distinguen de los 
de un tumor sifilítico más que por la menor intensidad de la neuritis óptica, 
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la menor acentuación de los signos de compresión de las partes afectas y por 
la invasión que es menos gradual. Las partes laterales de la médula son en 
algunos casos el punto de residencia de esta inflamación, que es una de las 
causas más frecuentes de la parálisis de una mitad de la lengua, un lado del 
paladar, y una cuerda vocal (pág. 307). Otro sitio que suele ocupar la 
inflamación en la proximidad de las circunvoluciones motrices, dando origen 
á convulsiones unilaterales, dolor local y resentimiento al tacto. L a inflama
ción focal es probablemente en los adultos de naturaleza sifilítica en la gene
ralidad de los casos, exceptuando, como es natural, los de forma traumá
tica (1). 

En tales casos es muchas veces inútil y hasta poco humanitario insistir 
en buscar la causa probable de la enfermedad. Las investigaciones dirigidas 
en este sentido casi nunca conducen á poder excluir en absoluto la interven
ción de la sífilis, y siempre queda en el ánimo del práctico la duda de si es 
ó no necesario el tratamiento antisifilítico. En todo caso, y aun cuando se 
pueda hacer exclusión de la sífilis, el tratamiento indicado para ésta (mer
curio) es siempre el que más probabilidades de éxito ofrece contra la infla
mación simple. 

L a meningitis crónica infanti l , que también va asociada á la sífilis en 
algunos casos, determina síntomas que dependen de la tendencia especial de 
la infiamación á invadir la fosa posterior de la base. E l síntoma más impor
tante y característico es la retracción de la cabeza. E n un importante 
trabajo sobre estos casos (2), los doctores GEB y BAELOW consignan que la 
invasión de este síntoma es unas veces repentina y otras gradual, y cuando 
repentino suele ir acompañado de otros síntomas (fiebre, vómitos, rigidez 
de los miembros y convulsiones). Yo he visto casos en que la retracción iba 
precedida, durante una semana, de convulsiones generales. L a inclinación 
de la cabeza hacia atrás es debida á la contracción tónica de los músculos, y 
se pronuncia más cuando se hace sentar al enfermo. Su graduación varía en 
diferentes momentos, y en algunos casos es intermitente. Una vez desarro
llado este estado suele ir acompañado, de rigideces de los miembros y á veces 
de convulsiones epileptiformes. Son raras las parálisis, pero se ha observado 
alguna vez estrabismo y nistagmo (3). A l cabo de algún tiempo se desarrolla 
alguna vez el abultamiento hidrocefálico de la cabeza. Los síntomas conti
núan durante un período que varía de un mes áaño y medio, y la enfermedad 
puede terminar por la curación ó por la muerte. E n la autopsia se encuentran 

(1) E l caso siguiente es de ello un ejemplo. Una señora casada, sufrió durante una semana ó 
dos un dolor neurálgico alrededor de la sien y ojo derechos, y luego se puso febril; se presentaron 
una ó dos convulsiones de carác te r dudoso, y se desarrol ló ráp idamente una hemiplegia derecha, 
llegando á ser casi completa la parál is is del brazo y de la pierna en el transcurso de pocos días . ' 
No existía neuritis óptica. Se adminis t ró el yoduro potásico1 y se hicieron fricciones mercuria
les, etc.; tan pronto como se dejó sentir la influencia de los medicamentos empezaron á declinar 
los s íntomas, y desaparecieron por completo al cabo de pocas semanas. E n este caso, los s íntomas 
y su modo de invasión suministraban una prueba concluyente de la existencia de una meningitis 
local, y por más que el efecto de los medicamentos empleados no sea una prueba decisiva de la 
naturaleza de la lesión, vino á corroborar la opinión fundada en la limitada extensión de ia enfer
medad, de que ésta era de origen sifilítico. 

(2) «On the Cervical Opisthotonos of Infants.» St. Bartholometo's Hospital Reports, vol. X I V , 
1878, pég. 22. L a relación etiológica con la sífilis seña lada por los autores ha sido confirmada por 
MONEY. Treatment of Disease in Chüdren, 1887, pág. 456. 

(3) MONEY (loe. cit.), ha observado en un caso ligera pirexia permanente. 
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casi siempre los signos de la meningitis crónica, principalmente en la fosa 
posterior de la base; generalmente la linfa aglutina la médula con el cere
belo; obstruyelos orificios del cuarto ventrículo, y los ventrículos se pre
sentan distendidos. E n estos casos existe á veces ligera inflamación en las 
membranas de la médula espinal, sin que, según hemos visto, se hubieran 
manifestado síntomas especiales de meningitis espinal. E n algunos casos 
esta retracción de la cabeza data desde la época del nacimiento, y es en ex
tremo probable que en estos casos exista una hemorragia en las membranas 
próximas á la médula oblongada, lesión que depende generalmente de una 
dislaceración del cerebelo (véase Hemorragia meníngea). E s necesario no 
confundir la retracción de la cabeza con la simple incapacidad de mantener
se derecha la cabeza por debilidad de los músculos. He visto, sin embargo, 
esta incapacidad, como consecuencia de la retracción, en casos en que este 
síntoma databa desde el nacimiento. 

PATOGENIA. — L a píaaracnoides difiere de la mayoría de las otras mem
branas que envuelven visceras, en su separación en dos capas. E s , sin 
embargo, considerada generalmente como una membrana serosa, y en sus 
aptitudes morbosas presenta algunas analogías con .otras membranas serosas, 
pero la separan de ellas grandes diferencias. Como la pleura tiene propen
sión á la inflamación espontánea; pero la causa más frecuente de pleuresía 
primaria, el enfriamiento, parece tener escasa influencia en la producción de 
la meningitis. Es asiento de procesos específicos con más frecuencia que 
otras membranas serosas, y esta circunstancia, juntamente con su predisposi
ción á tomar parte en los estados de intoxicación sanguínea, constituye su 
principal carácter patológico. E l proceso inflamatorio presenta también en la 
membrana cerebral algunas condiciones particulares. L a tendencia á la 
formación de linfa es menor que en la pleura y el pericardio, y mayor la 
tendencia á la formación de pus que en estas serosas. Los procesos embólicos 
pueden desempeñar su papel en la generación de algunas formas de inflama
ción septicémica, pero probablemente basta la circulación de la sustancia 
séptica en la sangre, sin necesidad de microorganismos para provocar en 
las membranas la inflamación á que está predispuesta. 

L a meningitis aguda simple, ó purulenta, que se presenta en los niños 
y adultos, como afección notoriamente primaria, parece inseparable de la 
forma esporádica de la meningitis cerebro-espinal. Aunque pueden faltar 
síntomas espinales, fuera de alguna retracción de la cabeza, la inflamación 
purulenta se extiende en la mayoría de los casos hacia abajo á las membra
nas , de la médula espinal. De la patogenia probable de estos casos tratare
mos en la sección correspondiente á la forma epidémica. 

Es oscuro aún, en parte, la relación entre el proceso morboso y los 
síntomas que revelan su existencia. L a afección de los nervios craneales es 
debida generalmente á su inflamación, de la cual se encuentran vestigios en 
las alteraciones del tejido intersticial y en la degeneración de las fibras 
nerviosas. Eespecto al carácter de los síntomas no vacilamos en reconocer, 
con los antiguos autores, el primer período de sobreexcitación como el efecto 
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de la irritación ocasionada en los elementos nerviosos por la inflamación de 
las membranas envolventes. E n algunos casos la excitación funcional, general 
en cuanto á la influencia meningítica se reñere, parece determinada en su 
forma especial por influencias predisponentes ó coincidentes. De aquí que en 
personas especialmente predispuestas, los primeros síntomas presentan á 
veces caracteres de índole deflnidamente histéricos. E l proceso irritativo 
puede, sin embargo, coartar al principio la función en vez de excitar su 
actividad. E n estos casos hay, algunas veces, en el primer período de la 
meningitis, hemiplegia completa, y he tenido ocasión de ver que la inflama
ción es notoriamente más leve en el hemisferio cuya función está cohibida 
que en el otro. Esta suspensión funcional sólo podemos explicarla como 
resultado de una inhibición irritativa, y hemos de recordar que puede haber 
gran cantidad de pus en la pía madre, sin que penetre en el centro (véase 
Médula espinal, p. 272). De aquí la desproporción entre la cuantía de la 
inflamación, y el hecho extraño de que una meningitis purulenta extensa 
pueda seguir un curso latente. Hay dos causas posibles para la depresión 
funcional en el último período; es la primera el derrame ventricular y la 
compresión del cerebro, y la segunda la mayor lesión de los elementos ner
viosos que habían sufrido antes la excitación (1) . Hasta ahora es un problema 
indeciso si los tubérculos preceden á la inflamación ó provocan con su 
presencia algunos otros síntomas. 

L a parálisis considerable de los nervios craneales es debida siempre, 
sin duda alguna, á hallarse interesados estos nervios en la base del cráneo,' 
exceptuando la parálisis de la lengua y de la cara que puede ser considera
ble aún cuando sea de origen cortical. He visto, por ejemplo, la parálisis de 
todas las partes de la cara, asociada á la parálisis de los miembros del mismo 
lado, pero la parálisis afectaba á los movimientos voluntarios y no á los 
emocionales, prueba concluyente de que no dependía de hallarse interesado 
el nervio; esta parálisis quedaba pronto limitada á la parte inferior. E l 
estrabismo espasmódico y la desigualdad de las pupilas, tanto puede depen
der de la lesión de la corteza como de la de los troncos nerviosos. La rigidez 
de los músculos es un efecto de la irritación de la corteza, del pedúnculo ó 
del puente; la retracción de la cabeza es efecto de la inflamación situada en 
las inmediaciones del puente y de la médula oblongada, y no, como se 
ha dicho, del derrame ventricular. Es dudoso si algunos otros síntomas 
correspondientes á los músculos oculares ó á otros puntos son dependientes 
de la irritación inflamatoria de los cuerpos cuadrigéminos ó de la sustancia 
gris que tapiza el tercer ventrículo. Los núcleos nerviosos sufren algunas 
veces las consecuencias de hemorragias consecutivas á la interrupción de las 
arterias que pasan por el espacio perforado posterior. 

DIAGNÓSTICO. =-El diagnóstico de la meningitis se funda en la existencia 
de los síntomas que indican una lesión orgánica en la superficie del cerebro; 
en el desarrollo de ellos en forma aguda ó subaguda, pero no repentina, y 

i?,LLIET y BARTHEZ, HUNGUENIN, etc.; WILKS y MOXON, Path. Anat., 2.a ed., p. 210, y HILTON 
FAGGE, Princ. and Pract. of Med., ed. por PYE-SMITH. ' Y MLT0N 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I .—45 . 
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en la presencia de síntomas generales de inflamación, y de una causa proba
ble Los más concluyentes de todos los síntomas cerebrales son los de carác
ter local, pero con frecuencia son los de menos importancia diagnóstica por
que se presentan en un período comparativamente avanzado del curso de la 
afección y como es imposible reconocer la enfermedad hasta que estos sínto
mas aparecen, sirven casi siempre más para confirmar que para establecer 
el diagnóstico. Los síntomas cerebrales generales son significativos por su 
intensidad y combinación, puesto que la mayoría de ellos se presentan en 
procesos que tienen su principio fuera del sistema nervioso. L a significación 
de la cefalalgia depende de su persistente intensidad; la del delirio, de su 
coincidencia con la cefalalgia; la del vómito, de su repetición sin causa cono
cida- la de las convulsiones generales, de su asociación con los otros sínto
mas- la de la frecuencia del pulso, de su combinación con la pirexia que 
generalmente acelera la acción del corazón. Los principales errores de diag
nóstico ocurren en el primer período, cuando sólo existen estos smtomas 
generales- pero cuando la inflamación está en la convexidad, esta dificultad 
subsiste muchas veces hasta los últimos períodos de la enfermedad. Un nmo 
de cinco años tuvo cefalalgia, vómitos y letargo durante quince días; después 
se puso comatoso, y murió á las pocas horas, conservándose normales las 
papilas ópticas. Entre los síntomas locales de mayor importancia figura la 
desigualdad de las pupilas; el estrabismo, aunque sea transitorio; el mstag-
mo- la retracción de la cabeza y la parálisis de la cara. Las alteraciones 
oítalmoscópicas pueden contribuir también á decidir el diagnóstico, principal
mente en los casos en que se presentan al principio ó se desarrollan después 
síntomas locales. E n algunos casos oscuros la aparición de la retención, o a 
incontinencia de orina, ó la facilidad con que se forman vesicaciones en la 
piel da á los otros síntomas valor suficiente para fijar el diagnostico. En 
todo' caso debe tenerse presente el carácter proteiforme de la enfermedad, y 
sobre todo el hecho de que no hay síntoma alguno de meningitis que no 
falte alguna vez. L a cefalalgia es el síntoma más constante; rara vez falta, 
pero se dan casos que siguen su curso sin dolor muy pronunciado; su taita, 
por consiguiente, no destruye el valor de los otros síntomas de alguna signi
ficación, y no hay síntoma alguno (exceptuando la pirexia), cuya ausencia 
tenga un valor decididamente negativo. L a existencia ó el antecedente de 
una causa posible de meningitis contribuye á ilustrar el diagnóstico, dirigiendo 
la atención hacia síntomas que de otro modo podrían pasar inadvertidos. Asi 
sucede especialmente con los traumatismos, las enfermedades del oído la 
piohemia y la tisis. Cualquier síntoma cerebral en individuos afectos de enfer
medades tuberculosas ó escrofulosas, aunque sea en época algo lejana, debe 
inspirar recelos. Las enfermedades residentes en la proximidad del cerebro 
pueden dificultar el diagnóstico, porque sus síntomas dominantes oscurecen 
á veces los de la enfermedad por ellas provocada. 

Comprobada la existencia de la meningitis, el diagnóstico del sitio que 
ocupa depende principalmente del carácter de los síntomas, que indica si el 
trastorno corresponde á la convexidad ó á la base. 

Ya hemos descrito las diferencias que dependen de la localidad. L a causa 
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de la meningitis ayuda algunas veces á averiguar su localización, porque 
las enfermedades adyacentes provocan primero la inflamación en los puntos 
circunyacentes. 

Para determinar la naturaleza de la inflamación hemos de guiarnos por 
sus causas, sus asociaciones, su sitio, la edad del paciente y la frecuencia 
relativa de las diferentes formas, estudiando cada una de estas circunstancias, 
no sólo en sí misma, sino también con relación á las demás. L a causa ostensible 
decide muchas veces la cuestión; en los casos de caries adyacente y en los de 
piohemia la inflamación meníngea es casi con seguridad purulenta; pero si 
existe alguna supuración distante, de origen escrofuloso, la inflamación puede 
ser tuberculosa ó purulenta, y es lo más probable la primera á menos de que 
concurran otros signos de septicemia. E n casos de pulmonía ó de otras enfer
medades infectivas agudas la meningitis puede ser simple ó purulenta. Si 
existen signos de tisis ó hay antecedentes tuberculosos en la familia, y no 
es posible descubrir alguna otra causa, la meningitis será casi con seguridad 
tuberculosa. E l descubrimiento de tubérculos en la coroides revela con 
certeza la naturaleza de la meningitis. Un niño de cuatro años fué acometido 
de dolor agudo de cabeza al vigésimo día de una fiebre tifoidea (con erup
ción característica); el dolor fué seguido de coma, desigualdad de las pupi
las, desviación de la cabeza y de los ojos hacia el lado izquierdo, rigidez de 
los miembros del mismo lado y movimientos semi-intencionales en el lado 
derecho. Yo le vi al quinto año de la invasión de estos síntomas y encontré 
neuritis óptica sólo en el ojo derecho, con tubérculos en ambas coroides, 
prueba de que la inflamación era tuberculosa, y constituía una complicación 
de la fiebre y no una consecuencia de ella. Si la inflamación reside en la 
base del cerebro, y no es posible descubrir causa alguna, hay grandes 
probabilidades de que sea tuberculosa. Si la inflamación está situada en la 
convexidad es muy probable que sea de naturaleza tuberculosa cuando se 
trata de niños ó personas jóvenes, pero no si recae en personas adultas. Por 
bajo de los veinte años de edad, y no habiendo otras indicaciones causales, 
es muy de presumir que cualquier meningitis sea de origen tuberculosa, y 
en cambio en las edades de más de cuarenta años es de presumir lo contra
rio, con tanta más probabilidad cuanto más avanzada la edad, y sobre todo 
si hay antecedentes de alcoholismo ó de sífilis. E l diagnóstico especial de la 
meningitis ventricular es prácticamente imposible durante la vida. 

Diagnóstico diferencial. — L a meningitis puede ser confundida con 
algunas enfermedades generales y con otras del sistema nervioso. L a que 
más frecuentemente da origen á errores de diagnóstico es la meningitis 
tuberculosa, porque la mayoría de las otras formas van asociadas á alguna 
causa que impide el error, ó bien produce síntomas tan agudos y caracterís
ticos que no dejan lugar ni espacio á la equivocación. Las observaciones 
siguientes sobre el diagnóstico diferencial se aplican también á la forma poco 
frecuente de la meningitis de la base que, durante la vida, no se puede 
distinguir con certeza de la forma tuberculosa. 

Es más frecuente el error que consiste en tomar una enfermedad general 
por una meningitis que el inverso. Las enfermedades en que más frecuente 
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es la equivocación son la fiebre tifoidea y la febrícula catarral, la primera 
en los niños algo crecidos y en los adultos, la segunda en los niños de corta 
edad. E l error estriba siempre en atribuir la cefalalgia inicial y el delirio 
subsiguiente, sin tener en cuenta la existencia de una pirexia suficiente para 
dar razón de los síntomas, y desconociendo la relación entre ésta y aquélla. 
Según indicó hace mucho tiempo SIR WILLIAM JBNNER, cuando aquellos 
síntomas son resultado de una enfermedad general, la cefalalgia cesa cuando 
empieza el delirio. E n la meningitis la cefalalgia continúa y coexiste con el 
delirio. E n los niños suelen presentarse convulsiones al principio de las 
enfermedades generales. En todos los casos en que hay primero cefalalgia y 
luego delirio, existiendo pirexia suficiente para dar razón de uno y otro 
síntoma, las presunciones son contrarias á la meningitis y sólo debe sospe
charse que ésta existe cuando aparecen síntomas cerebrales locales, ó existe 
algún síntoma cerebral general como, por ejemplo, la neuritis óptica que no 
se presenta en el curso de las enfermedades generales. Contribuye á aumen
tar la dificultad del diagnóstico entre la fiebre tifoidea y la meningitis tuber
culosa el hecho de ir la primera acompañada de estreñimiento y la segunda 
de diarrea dependiente de la ulceración tuberculosa de los intestinos, ó de 
dolor general á la palpación en el abdomen á consecuencia de la formación de 
tubérculos en el peritoneo. Algunas veces es necesario esperar y seguir 
atentamente la marcha de los síntomas para poder formar una opinión 
acertada. Por regla general la pirexia sigue una marcha más regular en la 
tifóidea y el pulso es más frecuente y rara vez irregular. L a neuritis óptica, 
que en algún caso se presenta en las enfermedades infectivas agudas, sigue 
y no acompaña al curso de las mismas. Es preciso tener presente que las 
convulsiones parciales y que empiezan localmente son síntomas locales y no 
generales de una afección cerebral. E l error, casi siempre evitable, procede 
en la mayoría de los casos de fijar desde el principio la atención en la cefa
lalgia y no dar importancia á los otros síntomas extraños al sistema nervioso. 
Este defecto de observación ha dado origen á muchos errores de diag
nóstico. 

L a retracción de la cabeza, semejante á la que se presenta en la menin
gitis, es algunas veces el resultado del reumatismo de los músculos de la 
parte posterior del cuello. LEGROUX afirma que en tales casos puede existir 
una fiebre considerable (1), pero no concurren síntomas cerebrales aprecia-
bles y los músculos están más dolorosos que en la meningitis. L a rigidez 
muscular puede ser ocasionada también, en algunos casos, por irritaciones 
periféricas , por alteraciones de las glándulas cervicales que se ponen dolo-
rosas á la presión y por trastornos abdominales (2). 

Entre las enfermedades del sistema nervioso, dan lugar á grandes 
dificultades en el diagnóstico los tumores intra-cranianos. ün tumor que 
crece rápidamente, y con especialidad si al principio produce poca perturba
ción funcional, puede determinar síntomas que por la rapidez con que se 
desarrollan simulan los de la meningitis. Así sucede algunas veces con los 

(1) LEGROUX, VEncéphale , 1885, núm. 1. 
(2) MONEY, Treatment of Disease in Children, 1887, pág. 457. 
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tumores tuberculosos y con los gliomas del puente, que siguen á veces un 
curso casi latente hasta que han llegado á nn grado considerable de 
desarrollo. Ayudan á formar el diagnóstico los síntomas relativos á los 
miembros, porque la abolición de la raotilidad es más frecuentemente un sín
toma precoz en el tumor que en la meningitis, y se presenta gradualmente en 
el primero, al paso que la parálisis precoz de los miembros se presenta 
en la meningitis repentinamente, por efecto de la inhibición irritativa. Los 
caracteres oftalmoscópicos tienen gran importancia. Un grado ligero de 
neuritis lo mismo puede ser efecto de un tumor que de una meningitis, pero 
una neuritis intensa, con tumefacción considerable y hemorragias, es un 
signo concluyente de la existencia de un tumor. L a neuritis dependiente de 
un tumor que crece rápidamente es generalmente intensa, y si sus manifes
taciones son ligeras al principio, observando con atención durante algunos 
días, el curso de la neuritis suele decidir el diagnóstico. Conviene tener en 
cuenta que no se puede sacar deducción alguna de la falta de la neuritis. 
En muchos casos sólo puede decidir la cuestión el curso de la enfermedad. 
Si después de dos semanas de iniciada los síntomas continúan aumentando 
lentamente y el paciente no se pone comatoso, es casi seguro el diagnóstico 
de tumor. No se ha de echar en olvido que la meningitis coexiste frecuente
mente con el tumor que la ha provocado, pero en estos casos los síntomas 
de tumor lian precedido generalmente á los de meningitis y continúan inalte
rables después de haber declinado ó desaparecido estos por completo. Cuando 
una meningitis de este género es provocada por alguna causa excitante, 
como una caída, el hecho de que hay algo más que la inflamación sólo se 
revela por la persistencia de algún síntoma significativo después de haber 
desaparecido por completo la meningitis (1). Surge una dificultad cuando 
existe á la vez un tumor tuberculoso y meningitis tuberculosa, pero la 
dificultad estriba más bien en el diagnóstico del tumor que en el de la 
meningitis. 

En algunos casos de hemorragia meníngea los síntomas tienen una 
invasión aguda, pero no repentina, y pueden presentar estrecha semejanza 
con los de la inflamación de la convexidad; se acentúan la cefalalgia^ y el 
delirio, y ambas enfermedades pueden ser consecutivas á un traumatismo. 
Está forma de hemorragia es, sin embargo, muy rara. E l dato más impor
tante es la falta de fiebre y la rapidez del curso de la enfermedad. Lo 
repentino de los síntomas en el curso de la meningitis no amenguan la 
probabilidad del diagnóstico, porque puede ser efecto de una lesión vascular 
secundaria. 

Ofrecen una ^ran dificultad en el diagnóstico algunos casos de enferme
dad del oído, en que se presentan síntomas semejantes á los de la meningitis, 
que terminan funestamente, y, sin embargo, no se encuentra en la autopsia 
más que una trombosis en un seno, y á veces ni siquiera esta lesión. Los 
síntomas centrales son en su mayor parte generales, y en parte pueden ser 

(1) Como ejemplo citaremos el caso de una meningitis grave y bien caracterizada, consecutiva 
á una caída en un monte cubierto de hielo. E l paciente se curó de todos los s íntomas menos de la 
neuritis óptica que persistió sin disminución, y fué seguido de hemiplegia, s intomática de un tumor 
en el hemisferio derecho, y terminó por la muerte. 
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debidos á la piohemia; pero se ha observado también el estrabismo, y la 
dificultad del diagnóstico aumenta por el hecho de presentarse algunas veces 
la neuritis óptica que puede alcanzar gran intensidad. Es dudoso que en 
-estos casos sea siempre posible un diagnóstico positivo. 

La misma dificultad se presenta en otra forma, en los casos de otitis 
doble aguda en los niños, que puede ir acompañada de dolor intenso de 
cabeza, vómitos, fiebre, delirio, vértigos, convulsiones y sordera bilateral. 
E n la mayoría de los casos es el laberinto el principalmente interesado, y 
un examen post-mortem en un período avanzado sólo ha dado á conocer alte
raciones simétricas, limitadas algunas veces al caracol y conductos semi
circulares con atrofia del nervio acústico (1). Los casos de este género 
pasan siempre como de meningitis (2) , pero es probable que la inñamación 
de las membranas nunca lesione gravemente los nervios acústicos sin inte
resar los nervios faciales adyacentes (3 ) . Los síntomas cerebrales generales 
no justifican por sí solos el diagnóstico de meningitis secundaria provocada 
por inflamaciones de los oídos. E s , además, posible que en algunos de estos 
casos exista neuritis óptica aunque no haya meningitis. L a mayoría de los 
prácticos han observado casos en que se presenta en la infancia sordera y 
ceguera completas con síntomas cerebrales agudos, y en los cuales el oftal-
moscopio revela la forma de atrofia del nervio óptico consecutiva á la infla
mación (4). Es probable, en razón de la edad de los pacientes y de la 
simetría de la enfermedad, que la enfermedad dependa de un estado morboso 
de la sangre, ocasionado algunas veces por el frío, y se ha supuesto que este 
estado es análogo al que determina la poliomielitis. Estos casos ofrecen un 
problema diagnóstico muy ditícil, y la dificultad aumenta por el hecho de 
ser á veces la inflamación del oído interno consecutiva á la meningitis. En 
la meningitis cerebro-espinal se ha observado una otitis secundaria de este 
género, pero es muy poco frecuente (5 ) . 

Se puede confundir con la meningitis tuberculosa el estado de depresión 
funcional del cerebro llamado por MARSHALL HALL Udrocefaloide. En este 
estado, casi exclusivamente propio de la infancia, hay soñolencia y coma, 
con depresión de las fontanelas, y faltan los síntomas locales. Se ha dicho 
que se ha observado rigidez de la nuca y estrabismo, pero hay alguna duda 
sobre la naturaleza verdadera de los casos que presentan tales síntomas, 
fistos casos se distinguen de la meningitis por la depresión de las fontanelas, 
y especialmente por la presencia de síntomas de profunda consunción ocasio
nada por la diarrea y por las pérdidas de sangre. 

De las enfermedades generales del sistema nervioso sólo hay una que 

(1) POLITZER, Diseases ofthe E a r , t raducción de CASSELL, 1883, pág. 714.' 
(2) VOTOUNI había indicado la facilidad con que se incurre en este error (Monatschr. f. Ohren-

heük., 1870, n ú m s . 7 y 8), y REICHEL (Berl. klin. Woohenschr., 1870, núms . 24 y 25. 
(3) Suponen algunos que los nervios acúst icos pueden Sufrir en la base una lesión suficiente 

para determinar sordera sin que sufra parál is is el facial. Esta presunción no se funda en pruebas 
suficientes, y es muy poco probable su certeza, por más que no puede ponerse en duda, como ya 
hemos dicho, que los nervios acústicos sufren algunas veces m á s fácilmente que el facial en los 
casos de inflamación leve de las membranas. 

(4) Mr. HUTGHINSON ha referido una serie de casos de este género, Ophth. Hosp. Rep., 1866. 
(5; LUCAE, Aroh.f. Ohrenheük., tomo V , 1870, pág. 188. L a otitis es tan rara , y tan notable su 

.carácter bilateral, que posiblemente constituye un efecto coincidente del estado de la sangre. 
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p^de confundirse con la meningitis, y en parfcular con la menvngite 
tnberculosa, y ésta es el histerismo. Este error no es raro seguramente 
pero "lo p^ede ocurrir cuando los casos recaen en niños de alguna edad o 
en 6veneS l especialmente del sexo femenino. Es mucho más frecuente tomar 
la meningi i s , especialmente la tuberculosa, por histerismo que el " m o 
por meningitis. E l primer error es mny frecuente y generalmente depende 
de que cuando existe el estado del sistema nervioso que da origen al histe
rismo se desarrollan mnchas veces durante el primer periodo de la menmgiti 
uberculosa síntomas histéricos pronunciados y en yista de ellos se forma e, 

diagnóstico de histerismo, y al desarrollarse nuevos síntomas se prescinde 
de ellos bajo la influencia de la idea preconcebida. Ann cuando el ataqne no 
v ya acompañado de síntomas histéricos, con tal ««« haya antecedente de 
ellos en la historia del individuo (como sucede frecnentemente en las ovenes 
nberculosas), se snpone muchas veces qne los i ^ u a ^ ^ 

dependientes del histerismo, por más que no haya motivo í u \ 1 0 3 u f f ^ 6 -
En no Pocos casos basta para determinar el diagnéstico el hecho de hallarse 
«na joven afectada de síntomas cerebrales generales poco significados L a 
única manera posible de evitar este error es investigar atentamente si 
existen síntomas de origen orgánico y concederles la misma "«portancia que 
en un caso en que no existan síntomas histéricos, 6 como si se tratase de un 
enfermo en quien no hubiese motivo alguno para sospechar la existencia del 
histerismo. L a pirexia eS en estos casos de una signiflcaciéu diagnostica 
especial, como lo son igualmente las convulsiones qne empiezan localmente 
y los síntomas oftálmicos. E l estrabismo es siempre convergente en el diag
nóstico y va acompañado de contracción espasmódica de las pupilas. E l 
estrabismo divergente, la desigualdad de las pupilas y el nistagmo^on 
signos seguros de enfermedad, lo mismo si son transitorios que si son pei-
manentes L a retención de orina puede ser dependiente del histerismo pero 
no lo es nunca la incontinencia. Y a hemos hecho mención de la tendencia a 
la vesicación de la piel. E n cualquier caso dudoso se debe mirar con atención 
todo signo de lesiones tróficas de la piel (1). 

Puede servir de ejemplo de la dificultad con que se tropieza algunas 
veces para formar el diagnóstico y de la significación de la fiebre «1 de 
una sirviente, de edad de veintidós años, que tres años antes había tenido 
un hijo, y durante seis semanas había sufrido alguna cefalalgia En vista de 
lo leve de la indisposición, su señora sospechó que se trataba de otra preñez 
y sin decírselo á la muchacha envió á buscar al médico para que la viera. 
La joven sufrió con este motivo una viva contrariedad y se negó a responder 
á las preguntas que se le dirigían. Se fué á su habitación y se tiro al suelo, 
causándose algún daño en la cara. Todo el resto del día ^ " o amodorrada 
y letárgica, pero de cuando en cuando levantaba los brazos, exhalaba gritos 
y se quejaba de dolor en la cabeza. Se atribuyeron estos síntomas al histe
rismo, pero en vista de que al día siguiente no estaba mejor la condujeron 

, 1 , E . p r . c i B o > » „ en 
ficas, y las enfermeras niegan su existencia porque temen que se atnDuya A 
asistencia la formación de decúbitos. 
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al hospital y fué admitida en mi visita. L a temperatura estaba á 38,3 y la 
vejiga urinaria estaba llena, por lo que íué necesario practicar el cateterismo 
Durante algunos días continuó en estado de estupor, contestando unas veces 
á lo que se le decía y otras no. Se quejaba de dolor en la cabeza y en el 
abdomen. Un día se puso á jugar con una muñeca como una chiquilla L a 
temperatura continuaba elevada de 38,8 á 37,2. E l séptimo día se puso 
comatosa y se orinó en la cama. E l día noveno se acabó de entorpecer 
repentinamente la inteligencia, la respiración se hizo irregular y los bron
quios se llenaron de mucosidades. En vista del inminente peligro de muerte 
por. insuficiencia respiratoria se empleó la respiración artificial, y gracias á 
ella, á la faradización de las paredes del pecho de cuando en cuando y á la 
alimentación por medio de la sonda se pudo prolongar la vida veinticuatro 
horas y murió á los once días de la invasión. Durante el curso de la enfer
medad no se presentó síntoma alguno en los miembros ni en los nervios 
craneales. L a autopsia reveló la existencia de tuberculosis de los pulmones 
peritoneo é intestinos; algunas masas pequeñas de tubérculo amarillo en los 
hemisferios cerebrales y meningitis de la base, abundando con especialidad 
la linfa en las inmediaciones del puente y de la médula oblongada, con gra
nulaciones tuberculosas opacas. 

^ E l error inverso, esto es, el que consiste en tomar por meningitis los 
síntomas histéricos, es mucho menos frecuente. Se incurre en él algunas 
veces en casos de sopor histérico con fuerte estrabismo convergente pero el 
carácter manifiestamente espasmódico de este último es por lo general bas
tante característico, y además no va por regla general acompañado de alte
ración alguna de la temperatura. Este último dato tiene también importancia 
diagnostica en el singular estado de éxtasis letárgico que se presenta algunas 
veces en casos de agotamiento cerebral, generalmente en personas histéricas 
pero mas bien en varones jóvenes que en hembras. L a dificultad es mayor 
cuando tras del éxtasis se presenta cefalalgia intensa, como sucede frecuen
temente. Conviene tener presente que es raro que el coma se presente pre
cisamente en el curso de la meningitis. Pudiera dudarse de que la enferme
dad fuese el tétanos en los casos de meningitis en que la contractura afecta 
a los músculos de la masticación, pero este síntoma desaparece pronto. 

PEONÓSTICC — E l pronóstico es grave en cualquiera de las formas de 
meningitis; lo es menos en la forma traumática, y en la meningitis simple 
consecutiva á enfermedades adyacentes la forma más grave es la purulenta 
de cuya curación no se conoce hecho práctico alguno. He visto, sin embargo' 
dos hechos de curación de síntomas marcados de meningitis en casos d¿ 
septicemia puerperal. E n cualquier forma es segura la muerte cuando la 
enfermedad llega al período comatoso (1). E l paciente tiene, sin embargo, 
alguna ligera probabilidad de curación en la meningitis simple, y tal vez 
(aunque menor) en la meningitis tuberculosa. Además, se ha de tener 

1 osá^aur^a8! n / ^ f 7 ^ ^ de Una enfermedad semejante á la meningitis tubercu-
d i a s ' m í e Z , o / Z ^ ' ^ r ^ e 61 nÍñ0 Pareció estar á Puntu de morir durante algunos 
n i ñ o . S ^ Se hace constar en este caso que el 
niño quedo ciego y recobro la vista, dato que no indica la existencia de meningitis tuberculosa. 
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presente <iue el diagnóstico entre dichas dos formas, y entre éstas y la 
meningitis secundaria á una enfermedad adyacente poco conocida; es sólo 
cuestión de probabilidad, aunque puede ser grande esta probabilidad. Por 
todos estos motivos no hay razón, cualquiera que sea el caso, para asegurar 
la certeza de un funesto desenlace (1). 

En todos |os casos la indicación pronóstica más positiva es la suminis
trada por el curso de la enfermedad. Cuanto menos agudo es el ataque 
mayores son las probabilidades de curación. Si al fin de la tercera semana, 
siguiente á la invasión, el enfermo no ha entrado en estado de coma, han 
disminuido considerablemente las probabilidades de muerte. Las probabilida
des de salvación llegan á su mínimum cuando el coma se presenta antes de 
terminar la primera semana. 

TRATAMIENTO.—Si la meningitis es consecutiva á una enfermedad adya
cente, es de primera importancia el tratamiento de ésta. Si no hay enferme
dad alguna ostensible, se deberá hacer un examen minucioso de los oídos, 
puesto que, según demuestra el hecho antes citado, puede ser la meningitis 
consecutiva á una supuración del oído medio, aunque no haya habido flujo 
alguno anterior. Se dará salida á cualquier colección de pus que exista en 
las inmediaciones del cráneo, y si hay signos que indiquen la existencia de 
pus en la cavidad timpánica se procederá á la incisión de la membrana. 
Cuando no sea posible descubrir causa alguna de este género, el tratamiento 
habrá de dirigirse á rebajar la inflamación local y á combatir el estado 
general de que aquélla puede depender. Ni el sitio ni la forma de la inflama
ción tiene gran influencia en el tratamiento. Este se sujetará en cada caso 
á los mismos principios generales, con las modificaciones que exijan las 
condiciones individuales más bien que la naturaleza de la enfermedad. 

En enfermedad alguna tiene la tranquilidad tanta importancia como en 
la meningitis. Conviene molestar al enfermo todo lo menos posible, evitando 
todo género de excitación y todo trabajo mental; si hay alguna intolerancia 
á la luz se conservará oscura la habitación, y en todo caso se procurará todo 
el silencio y quietud posibles. Se procurará favorecer el sueño, y sólo se 
llamará al enfermo para darle alimento. Cada tres ó cuatro horas se admi
nistrará al enfermo algún alimento ligero, y si no puede tragar se le pondrán 
enemas alimenticios. Se debe escatimar el uso de estimulantes á menos de 
que los reclame con urgencia el estado del pulso. L a cabeza debe estar 
elevada, como también los hombros, para evitar la flexión del cuello y el 
obstáculo mecánico al retorno de la sangre de la cabeza. 

Por más que la sustracción de sangre es indudablemente en muchos 
(1) Como ejemplo se puede citar el caso de un niño de cinco años y medio, con antecedentes 

tuberculosos de familia, que, después de cinco días de indisposición vaga general, se puso febril, con 
cefalalgia intensa y diplopia. A poco tiempo quedó tan débil que llegó á estar imposibilitado de 
andar. Yo le vi cuando los s ín tomas cerebrales llevaban cinco días de duración. E l niño presentaba 
deplora b e aspecto; la temperatura era de 38,3; la lengua estaba cubierta de una densa capa blanca; 
estaban paralizados los dos nervios del sexto par, y había paresia del lado izquierdo de la cara. No 
había antecedentes de traumatismo ni de flujo por los oídos. E l caso era ciertamente de meningi
tis, y parecía muy probable que fuese tuberculosa. Dos días después se presentó un copioso derra
me de pus por un oído, desaparecieron ráp idamente los s ín tomas cerebrales y el niño curó perfecta
mente. 

E N F , D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 46. 
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casos un poderoso medio de rebajar la inflamación, rara vez es aceptable en 
la meningitis. Son una excepción á esta regla las formas agudas consecutivas 
á traumatismos, á la acción del sol 6 á excesiva excitación mental, y los 
casos en que no es posible averiguar la causa de la inflamación. En tales 
casos, si el paciente es robusto y pictórico, se puede recurrir, en el primer 
período de la enfermedad, á la aplicación de sanguijuelas detrás de las orejas 
ó en las sienes. Durante el último período la sustracción de sangre sólo 
puede ser perjudicial. En los niños robustos se ha aconsejado también la 
aplicación de sanguijuelas, pero son pocos los casos en que está indicado su 
uso. L a mayoría de los casos recaen en individuos débiles y anémicos, en 
quienes las pérdidas de sangre más que rebajar la intensidad de la inflama
ción quebrantan las fuerzas del paciente. Se puede procurar la derivación de 
sangre de la cabeza por medio de botellas calientes ó sinapismos á las extre
midades y la aplicación de frío á la cabeza. Es conveniente cortar el pelo al 
rape ó afeitar la cabeza. L a aplicación del frío ha de ser continua, y se 
puede hacer por medio de vejigas de hielo (llenas de hielo hasta la mitad y 
desprovistas de aire para que se adapten bien á la cabeza) ó con un casquete 
hecho de tubos metálicos, arrollados en espiral y por los cuales circula el 
agua fría desde un recipiente colocado por encima de la cabeza hasta otro 
colocado en el suelo (1). Es este un método muy conveniente para la aplica
ción del frío, tan eficaz como el hielo, y muy útil cuando no se puede tener 
hielo. 

L a revulsión al occipucio es notoriamente eficaz en algunos casos. Se 
puede recurrir á la mostaza, pero es más eficaz el vejigatorio. Hay una 
repugnancia muy natural á aumentar los sufrimientos del paciente con el 
dolor del vejigatorio, pero éste aminora con seguridad la intensidad de los 
síntomas, y la suma total del dolor, no aumenta, cuando menos, por la 
aplicación del revulsivo. Se ha recomendado algunas veces la revulsión 
aplicada sobre toda la piel de los cabellos, mediante vejigatorios ó ungüentos 
irritantes, pero este procedimiento impide la aplicación del frío, y es dudoso 
si sus ventajas compensan sus inconvenientes. 

E l vómito se cohibe por el hielo aplicado á la cabeza y administrado 
por la boca, y mediante la aplicación de dos sinapismos, uno á la región 
posterior del cuello y otro al epigastrio; también es útil para combatir este 
síntoma la administración de la cocaína para aminorar las excitaciones peri
féricas que desde la membrana mucosa obran sobre el centro. Conviene 
procurar que los intestinos se mantengan libres, en proporción con las 
fuerzas del enfermo. Muchas veces es difícil superar el estreñimiento, que es 
siempre perjudicial, al paso que la diarrea es uno de los derivativos más 
eficaces. L a cefalalgia se alivia á menudo con el hielo y algunas veces con 
la antipirina; se debe proscribir el opio. 

Los medicamentos internos varían según el estado del paciente. En los 
casos en que hay elevación de temperatura la administración de un diurético 
es inofensivo y muchas veces útil. Se puede administrar la digital á pequeñas 
dosis si el pulso es irregular y excesivamente frecuente en el primer período. 

(1) Estos aparatos los elabora la casa Krohne y Sesemann. 
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Cuando el paciente era anémico con anterioridad y la temperatura no es muy 
elevada, se puede administrar el hierro en una forma no irritante, como el 
hierro dialisado y el citrato de hierro y quinina, pero teniendo mucho cuidado 
de mantener el vientre libre. . 

Se han administrado varios medicamentos con el propósito de influir 
directamente sobre el proceso inflamatorio y de todos se han hecho grandes 
elogios, pero el único que ha obtenido general aceptación como notoriamente 
útü es el mercurio. Mi propia experiencia está de completo acuerdo con esta 
opinión. Su acción es, naturalmente, más eficaz en la meningitis simple que 
en la tuberculosa, pero en todos los casos en que se obtuvo la curación de 
enfermos en que la meningitis presentaba los caracteres de esta forma, se 
había hecho uso de este medicamento. E s preciso que su acción se ejerza 
sobre el organismo moderadamente, pero de un modo apreciable, tan rápida
mente como sea posible, porque sólo así tenemos seguridad de que no sea 
eliminado tal como entre en la sangre, y de que realmente obre sobre los 
tejidos. Las unciones son el mejor medio de conseguir este resultado. Cada 
cuatro horas se hace una fricción con ungüento mercurial ú oleato de mer
curio en las axilas, en las ingles, en la región posterior del cuello ó en la 
piel de los cabellos hasta conseguir el efecto. E l yoduro potásico es otro de 
los agentes que más se han empleado, pero las pruebas de su eficacia no son 
tan concluyentes como las del mercurio. Se puede administrar, sin embargo, 
asociado á algún tónico cuando se suspende la aplicación del mercurio. 

Cuando la temperatura es muy elevada, se ha recurrido al uso de baños 
fríos, que han producido, sin duda, un beneficio pasajero, pero el descenso 
de temperatura no ha sido suficiente á retardar el término casi invariable
mente funesto de la enfermedad. Lo mismo puede decirse de la salicina, la 
quinina y la antipirina, administradas con el mismo objeto. 

En casos de meningitis septicémica, en que hay alguna probabilidad, 
aunque limitada, de feliz terminación, puede lograrse esto á beneficio de la 
administración del percloruro de hierro, medicamento que, en mi sentir,^ es 
más poderoso que otro alguno para salvar la vida de los septicémicos. Este 
tratamiento fué el empleado en todos los casos de meningitis notoriamente 
septicémica, terminados por la curación. E n uno de estos casos había cefa
lalgia intensa con delirio, rigidez de los miembros de un lado y una tempe
ratura de 40,5°. 

E l tratamiento de la meningitis ventricular aguda no difiere del de la 
meningitis extra-cerebral, circunstancia altamente ventajosa toda vez que la 
determinación del sitio es casi imposible durante la vida. 

MENINGITIS C E R E B R O - E S P I N A L EPIDÉMICA 

(FIEBRE CEREBRO-ESPINAL) 

La meningitis aguda se presenta algunas veces en forma epidémica, 
atacando á varios individuos en un recinto determinado en el transcurso de 
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algunos meses. L a enfermedad afecta lo mismo á las meninges espinales que 
á las intra-cranianas, y de aquí el nombre con que es conocida la enferme
dad; pero según hemos visto tampoco se limitan á las membranas cerebrales 
otras formas de inflamación. L a fiebre es, generalmente, considerable, y con 
frecuencia se presenta una erupción en la piel. Aparecen algunos casos 
esporádicos exactamente semejantes á los de la forma epidémica, y probable- f 
mente idénticos á éstos por su naturaleza. 

Esta enfermedad ha sido observada durante el presente siglo en varios 
puntos de Europa y de los Estados Unidos. Ha reinado con especialidad en 
determinadas comarcas, como Suecia y Alemania (1). Sólo en Suecia, se dice 
que murieron de esta enfermedad 4,000 personas desde 1854 á 1860. En 
Francia se desarrolló una epidemia muy grave en 1837. En la Gran Bretaña 
las principales epidemias ocurrieron en Irlanda especialmente en 1846 y 1868; 
en Inglaterra sólo se han referido ligeras manifestaciones, y en Escocia se 
ha observado un corto grupo de casos (2). Se ha puesto en duda si deben 
incluirse en la forma epidémica los casos aislados de meningitis aguda, grave 
y primaria, pero es lo cierto que no pueden separarse de ella por sus 
caracteres clínicos y anátomo-patológicos, y tienen, además, una tendencia 
marcada á multiplicarse, que las asemeja evidentemente á la forma epidé
mica. En la primavera de 1887 fueron admitidos cuatro casos en el hospital 
de la Universidad, y yo tenía noticia de otros dos en otros puntos de 
Londres. En una misma calle ocurrieron tres casos, y otros se desarrollaron 
en puntos separados á distancia de una milla uno de otro. En Hamburgo, 
donde ha reinado la enfermedad durante diez años, la mayoría de los casos 
se presentaron en un corto número de calles; y en una epidemia de 
Copenhague la mayoría de los casos (185) procedían de dos centros, distantes 
y no relacionados entre sí. No es raro, sin embargo, que se presenten casos 
perfectamente aislados, pero completamente típicos. 

CAUSAS. —Ninguna edad está exenta de esta enfermedad, pero la pade
cen con mucha más frecue-ncia las personas jóvenes de menos de veinte años, 
y algunas epidemias atacan casi exclusivamente á los niños. Se dice que los 
varones son atacados con más frecuencia que las hembras (3). Como enfer
medad propia principalmente de comarcas templadas y frías, reina de prefe
rencia en invierno y primavera y cesa desde Julio hasta el invierno. No se 
descubre, por regla general, relación alguna con influencias endémicas 
locales, por más que algunos observadores han creído poder señalar alguna 
relación con influencias palúdicas ó miasmáticas, ó con la cantidad de vapor 
acuoso contenido en el aire, pero la enfermedad ha hecho explosión simultá
nea en lugares muy distantes, y ha reinado al mismo tiempo en Europa y 
en America. E n algunos casos ha precedido al sarampión, declinando tem
poralmente ó continuando durante el desarrollo de la enfermedad exantemá-

U h r e ^ o n l Z l ^ ^ 1862 ESCRIBIESE H " ^ H = «Por lo que yo conozco, Alemania se ha visto 
en í e q anpnfa h PecluenVxcePclon>> «1 Paso que, según Z.EMSSEN, desde la primera invasión, 

7 2 . FPPW r / P f / ^ 0 r 618 meSeS Sin 0CurrÍr una « P r e m i a en algún punto de Alemania. (¿) vnvw, Glasgow Med. Journal. 1884. 
(3) De 255 casos terminados funestamente en Stockholm, 149 eran varones, y 106 hembras 
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tica. E l estado de salud individual ejerce escasa influencia predisponente, 
pero las malas condiciones higiénicas y la acumulación favorecen su desarrollo, 
por más que se presenta algunas veces en medio de condiciones higiénicas 
nada sospechosas, y en epidemias determinadas no ha sido más grave la 
enfermedad en los puntos en que menos favorables eran las condiciones 
sanitarias. L a influencia estacional se ha atribuido á la acumulación en las 
casas de los pobres durante el tiempo frío (1). E n una epidemia ocurrida en 
Francia las únicas personas atacadas fueron los soldados hacinados en barra
cas; otra epidemia invadió en Irlanda exclusivamente á los albergados en 
asilos de beneficencia. Sin embargo de todo, el contagio parece tener muy 
poca parte en el desarrollo de la enfermedad (2). Los que asisten á los 
enfermos casi nunca padecen la enfermedad. E n una epidemia de treinta 
casos, observada recientemente en Colombia, no procedían dos casos de una 
misma casa (3). Se han observado, no obstante, hechos en que la causa pro
vocadora de la enfermedad parecía haber sido transportada por una tercera 
persona. HIBSCH ha reunido una serie de casos de este género, y FEEW cree 
haber observado una conexión de esta clase entre los casos de la pequeña 
epidemia escocesa. Aunque los niños tienen predisposición á padecerla, una 
mujer que, en el curso de una epidemia, fué atacada con mediana intensidad, 
amamantó á su hijo durante las tres semanas de su enfermedad, y el niño se 
mantuvo perfectamente bien (4). Se asegura que en Irlanda todas las epide
mias coincidían con una invasión de una enfermedad análoga en los cerdos y 
en los perros (5). Un ataque de la enfermedad no parece que infiere inmuni
dad. Una mujer murió de esta enfermedad cinco años después de haber 
sufrido otro ataque de la misma (6). E l período de incubación (en casos 
cuyas condiciones han podido ser observadas con entera seguridad) no ha 
pasado de cinco días. 

SÍNTOMAS.—Las manifestaciones de la enfermedad son en parte las de 
la inflamación local de que toma su nombre, y en parte los de una enferme
dad de la sangre. En casos de moderada gravedad preceden á veces á la 
invasión de malestar general y perturbaciones de cabeza, que dura de unas 
cuantas horas á dos ó tres días y rara vez hasta una ó dos semanas (7). 
Algunas veces se presentan un día ó dos antes de la aparición de los sínto
mas agudos vómitos ó ligera rigidez de la parte posterior del cuello. E n 
otros casos la invasión es casi repentina. E l vómito y la cefalalgia son por 
lo general los primeros síntomas pronunciados; su iniciación puede ir acom
pañada de escalofrío; algunas veces hay también dolor en el dorso. L a cefa-

(1) MEDIN, Nord. Med. Arle., 1890, y Deut. med. Wochenschr., 1881, núms . 41 y 42. 
(2) E s muy fácil confundir con el contagio los resultados de la exposición común á las causas 

de la enfermedad, y muchos de los ejemplos citados como de contagio no están exentos de esta 
causa de error. (OEBEKE, Berlín k l . Wochenschrift, 1891). 

(3) LEICHTENSTERN, Deut. med, 'Wochenschr., 1885, núm, 31. 
(4) RZADOWSKI. Virchoto's Jahresb., IS19, 11, 5. 
(5) FAGGE, Principies and Pract. of Med., bajo la autoridad de FERGUSON, antiguo oficial del 

Consejo privado de Irlanda. L a meningitis cerebro-espinal epidémica se ha observado también en 
los caballos, y ACKERMANN ha observado una epidemia de 37 casos. (Virchow's Jahresb., 1879, I , 701). 

(6j Virchow's Jahresb., 1879, l í , 5. 
(7) SABARTH, S res í tmer Ar-^í. Zeiísc/i . , 1879, núm. 18. 
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lalgia varía en su sitio inicial, pero con frecuencia se hace pronto general y 
siempre es intensa; el dolor es continuo pero de cuando en cuando sufre 
intensas exacerbaciones. Frecuentemente va la cefalalgia acompañada de 
vértigos, y como en otras formas de meningitis, de intolerancia para la luz 
y los sonidos. En muchos casos se agrega rápidamente á la cefalalgia, el 
delirio, tranquilo ó violento, pero que pronto es sustituido por soñolencia y 
estupor, del que sacan al enfermo alguna vez los paroxismos de dolor intenso. 
Al dolor de la cabeza se agrega pronto, por lo general, el dolor intenso en 
la espalda, que se deja sentir principalmente en la nuca y en los lomos, y 
más bien en las inmediaciones de las apófisis espinosas que en la 
misma columna vertebral. Algunas veces es muy intenso en el sacro. Este 
dolor se exacerba con el movimiento, y á veces se irradia alrededor del 
tronco ó á los miembros, y en algún caso es intenso en las rodillas. Haya ó 
no dolor en el dorso, es casi constante la rigidez de los músculos del cuello 
y muy frecuente en los del dorso. Esta rigidez da origen á la retracción-
característica de la cabeza, generalmente moderada, pero tan considerable 
algunas veces que el cuello queda formando un ángulo recto con el resto de 
la columna vertebral. L a contracción parece algunas veces que afecta princi
palmente á los músculos profundos. Las tentativas dirigidas á doblar el 
cuello provocan dolor. L a retracción de la cabeza es generalmente un síntoma 
precoz, aunque no es frecuente que aparezca en la verdadera invasión; 
algunas veces no se presenta hasta un período avanzado de la enfermedad. 
L a rigidez del resto de los músculos espinales no pasa generalmente del 
grado suficiente para impedir la flexión del tronco, pero en ocasiones es 
bastante considerable para ocasionar el opistótonos. Los miembros también 
están rígidos algunas veces; las piernas suelen estar elevadas y el abdomen 
está retraído. Rara vez se observa ligero trismo. Es un síntoma frecuente y 
de alguna significación diagnóstica la hiperestesia general de la piel. Al 
principio de la enfermedad ó durante su curso se presentan alguna vez con
vulsiones, por lo común generales, y algunas veces unilaterales y locales. 

L a cara suele estar pálida y contraída. E l pulso varía mucho en cuanto 
á su frecuencia; en algunos casos no pasa mucho por encima de la normal, 
al paso que en otros llega á 120, 140 ó más. Pocas veces es tardío. L a 
temperatura casi siempre está elevada y su elevación suele ser considerable,. 
alcanzando á 40, 40,5 y 4 1 , observándose la elevación máxima hacia la 
terminación de la enfermedad. Los dos síntomas, elevación de temperatura 
y frecuencia del pulso, presentan variaciones irregulares, que pueden mar
char juntas, pero con más frecuencia no se corresponden recíprocamente. E l 
vientre está perezoso; el bazo rara vez está aumentado de volumen. L a can
tidad de orina aumenta algunas veces, y en algún caso presenta albúmina;, 
rara vez azúcar. 

Constituye un carácter importante de la enfermedad las erupciones de 
la piel; se presentan lo mismo en los casos epidémicos que en los esporádi
cos, pero son más frecuentes en los primeros, aunque varían mucho en las 
diferentes invasiones epidémicas. Se han observado diferentes formas, como 
eritema, herpes, urticaria, púrpura, pero las más significativas son el herpes 
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y los puntos de púrpura. Estos últimos se han observado en una proporción 
considerable de los casos más graves, y en algún caso existen en ataques de 
gravedad moderada. Su situación es variable, y algunas se manifiestan prin
cipalmente en las piernas y antebrazos; en los casos más intensos confluyen 
hasta el punto de dar origen á extravasaciones oscuras, difusas, en la piel, 
en una zona de extensión considerable. E l herpes es muy variable, pero es 
frecuente en algunas epidemias; en una invasión de 29 casos se presentó el 
herpes en 26 (LEICHTENSTEEN). E n otra de 32 casos sólo en 6 se desarrolló 
el herpes (SYDOW). Generalmente empieza en los labios y se propaga á otros 
puntos de la cara, pero á veces se presenta también en las orejas y en los 
miembros. Estas erupciones suelen presentar simetría bilateral, y á veces 
coinciden diferentes formas. Por lo general aparecen cuando la enfermedad 
cuenta ya tres ó cuatro días de duración. En algún caso se desarrollan 
una conjuntivitis intensa y á veces ulceraciones en la córnea. 

E n ésta, como en otras formas de meningitis, se observa á veces la 
parálisis de los nervios craneales, el estrabismo, la desigualdad de las pupi
las, etc., etc. Las pupilas se dilatan, algunas veces después de haberse con
traído al principio, y pueden estar desiguales. En alguna ocasión se ha 
observado la desviación de los ojos hacia un lado. En los casos que duran 
más de cuatro ó cinco días es frecuente la neuritis óptica, y puede ocasionar 
la pérdida permanente de la visión cuando el paciente se cura de la enfer
medad. E n la epidemia de Copenhague se observó ia neuritis óptica en una 
cuarta parte de los casos. No es frecuente la parálisis de los miembros; 
cuando se presenta al principio la hemiplegia completa, es debido muchas 
veces á la inhibición irritativa, pero en su período avanzado depende de la 
existencia de un foco de irritación más intensa en la región motriz (1). Por 
esta causa existe algunas veces la parálisis de parte de un lado. E n casos 
poco frecuentes predominan los síntomas de la meningitis espinal sobre los 
de la inflamación intracraniana, y pueden dar origen á una paraplegia com
pleta (2). Por lo general, está abolida la irritabilidad miotática de las 
piernas en los casos de este género, que ofrecen algunas veces semejanza con 
otros, en que no se pronuncian los síntomas espinales (3). 

Entre los efectos posibles de la enfermedad, tiene particular importan
cia la sordera. Parece depender comunmente, no de la lesión del nervio acús
tico en la base del cerebro (4) ó en la médula, sino d e j a propagación del 
proceso inflamatorio desde las membranas al laberinto y al oído medio, ó de 
una inflamación simultánea del oído medio. L a inflamación del oído medio se 
revela, no sólo por la interceptación de la conducción auditiva, sino también 
por la inyección de la membrana del tímpano ,y algunas veces de la evacua
ción de pus á través de ella; tras la inflamación del oído puede venir la del 
laberinto, que algunas veces es simultánea y dependiente de la misma causa. 

(1) CHARLEWOOD TURNER, Path. Trans., 1884, ha referido un ejemplo. 
(2) STRUMPELL, Deut. Arch. f . kl . Med., t. X X X . 
(3) CARRINGTON, Path. Trans., 1884, t. X X X V , págs . 54 y 55; LEICHTENSTERN, loe. cit. 
(4) Véase la nota de la pág . 353. Se ha encontrado infiltrada por pus la vaina del nervio acús

tico en casos en que no se había notado sordera, y generalmente se han visto signos de supuración 
en el laberinto cuando había existido sordera absoluta. 
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E l delirio que acompaña al primer período de la enfermedad es susti
tuido pronto por un estado de estupor que se gradúa hasta el coma. E l 
período en que se presenta este estado varía según la gravedad del caso. 
E l delirio dura algunas veces no más que pocas horas, y el enfermo queda 
en estado comatoso antes de terminar el primer día de la enfermedad; pero 
en otros casos no se presenta el coma hasta pasada una semana. En los 
casos que terminan funestamente, el coma va acompañado de signos de debili
dad cardíaca y de respiración suspirosa ó irregular, y la temperatura des
ciende unas veces, y otras se eleva hasta un grado extremo. 

L a gravedad de los síntomas espinales, considerable algunas veces, es 
más frecuentemente moderada, y hasta transitoria ó recurrente. Eara vez 
llega á ser grave la inflamación en un punto limitado, como en un caso en 
que llegó á un grado extremo la rigidez de los músculos de un hombro, que 
más tarde se atrofiaron (BEOAUBBNT). E n los casos subagudos alternan en 
algunas ocasiones los síntomas espinales y cerebrales. 

Las diferencias de gravedad del mal van acompañadas de diferencias 
análogas en su duración. E n los casos más agudos el paciente se pone pronto 
comatoso y sucumbe al cabo de un día ó dos, y á veces á las cinco ó seis 
horas de la invasión. Se ha dado el calificativo de fulminante á la forma 
aguda. E n cambio, se presentan casos leves en que los síntomas son poco 
acentuados y consisten en cefalalgia, dolor en el dorso y ligera rigidez de los 
músculos del cuelló; se ha dado á esta forma el calificativo poco adecuado de 
abortiva. E n la villa de Lincolnshire se desarrolló hace algunos años una 
epidemia en la que todos los casos afectaban esta forma. Como sucede en 
otros casos de enfermedades epidémicas, los casos graves son más frecuentes 
al principio de la epidemia, y los leves en la declinación de ella. Los casos 
más agudos suelen ir acompañados de extensas extravasaciones cutáneas, y 
la muerte parece ocasionada más bien por las alteraciones de la sangre que 
por la inflamación meníngea. En los casos menos graves la muerte es 
generalmente ocasionada por la astenia, á la que dan incremento fre
cuentemente las gangrenas por decúbito. E n los casos que terminan por 
la curación, el enfermo empieza á mejorar durante la segunda semana. L a 
mortalidad varía en diferentes epidemias desde el 20 al 80 por 100. E n una 
epidemia de Copenhague, de 185 casos murieron la mitad (49 por 100). En 
los casos esporádicos es también muy elevada la proporción de mortalidad. 

Aparte de las variedades determinadas por la gravedad, se han obser
vado algunas otras formas. Se ha observado que la fiebre era marcadamente 
intermitente en algunos casos guardando un tipo cuotidiano ó tercianario, 
pero con variaciones de temperatura mucho menos regulares que las que pre
senta una fiebre intermitente genuína. Se ha descrito con el nombre de 
tifoidea una forma en que se prolonga durante un espacio considerable de 
tiempo el estado asténico. 

Entre otras complicaciones raras, se pueden mencionar la tonsilitis, la 
artritis múltiple (algunas veces supurativa) (1), la endocarditis y la pericar
ditis. Se ha observado la albuminuria abundante, asociada á la acumulación 

(1) MEDIN, loe. cit. 
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de microorganismos específicos en los glomerulos del riñon. Se han descrito 
casos de combinación de la meningitis cerebro-espinal con otras enfermeda
des, la escarlatina, por ejemplo, pero es dudoso si esta combinación es otra 
cosa que una simple coincidencia. 

E l proceso de curación es, por lo general, muy lento, y en ocasiones 
interrumpido por verdaderas recaídas. En un caso de mediana gravedad, la 
muerte, ocurrida al cabo de tres meses, pareció ocasionada por un absceso 
cerebral secundario. L a cefalalgia persiste durante mucho tiempo, y suele 
quedar como reliquia de la enfermedad una propensión pertinaz á los dolores 
de cabeza. De todas las consecuencias de la enfermedad la más importante 
es la sordera consecutiva á la inflamación del oído. L a sordera puede ser 
completa, y si recae, como frecuentemente sucede en niños de corta edad, 
puede determinar la pérdida de la palabra, si ya existía, y una sordo-mudez 
permanente. En algunas comarcas, una epidemia de esta enfermedad ha 
aumentado enormemente la proporción de los sordos y mudos. Con la sordera 
coincide frecuentemente, durante algún tiempo, una dificultad en la conser
vación del equilibrio, dependiente, sin duda alguna de la lesión de los con
ductos semicirculares, y que desaparecen gradualmente á medida que se 
establece la compensación (1). A veces persiste durante largo tiempo el 
ruido de oídos.' Otra de las consecuencias observadas en ocasiones es el 
Mdrocéfalo crónico interno, que puede determinar sus síntomas característi
cos algunas semanas ó algunos meses después de la enfermedad primaria. 
Depende probablemente, en algunos casos por lo menos, de su causa habi
tual, esto es, de la obliteración de los orificios del cuarto ventrículo, pero 
puede ser ocasionado algunas veces por la infiamación de la membrana que 
tapiza los ventrículos (MBEKEL). Algunas veces se encuentra un exceso de 
líquido alrededor de la médula espinal. Durante algún tiempo pueden existir 
alteraciones mentales que van desapareciendo gradualmente. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. E n los casos más agudos ó fulminantes, sólo 
existe la trasudación de hematina en los líquidos del organismo, y la des
composición rápida que acompaña á todos los estados toxihémicos intensos, 
juntamente con la congestión de las membranas; en éstas descubre á veces 
el microscopio colecciones de células linfoides á lo largo de los vasos, ó 
infiltración de corpúsculos rojos en los tejidos. En casos de curso menos 
rápido hay intensa hiperemia de la píamadre del cerebro y de la médula 
espinal, con opacidad y exudación de linfa, y en la mayoría de los casos 
que han durado más de tres ó cuatro días existe formación perceptible de 
pus que á veces se aumenta en el espacio subaracnóideo. E s más abundante 
en la cara anterior que en la posterior de la médula espinal. L a duramadre 
del cerebro está levemente afectada, pero en la de la médula espinal suele 
haber generalmente algunos signos de inflamación. Los ventrículos del cere
bro contienen unas veces líquido turbio, y- otras pus, y la membrana que los 
reviste suele presentar señales de inflamación. E s poco frecuente la trombo
sis de los senos. L a sustancia del cerebro está unas veces pálida y otras 

(1) Moos, Meningitis cerebro-spinalis epidémica, etc., Heidelberg, 1881. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —47. 
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contiene pequeñas hemorragias, ó puntos de reblandecimiento ó pequeñas 
colecciones de pus. L a médula espinal suele estar también inflamada en 
algunos puntos. Las lesiones de los demás órganos del cuerpo son las 
mismas que resultan de otras enfermedades agudas febriles. E l bazo y las 
glándulas foliculares del conducto intestinal están á veces aumentados de 
volumen, pero el abultamiento del bazo es ligero y rara vez se descubre du
rante la vida. Los ríñones están algunas veces en un estado de inflamación 
parenquimatosa aguda, como en otras enfermedades generales agudas. Los 
pulmones presentan frecuentemente signos de congestión, y se ha observado 
en algunos casos endocarditis. 

PATOGENIA. Todos los hechos de la enfermedad indican la existencia de 
un veneno específico que obra sobre la sangre, y por intermedio de ella 
provoca la inflamación local, pero es principalmente esta última la que 
determina los síntomas excepto en los casos más intensos. Tenemos pocas 
nociones respecto á la naturaleza de la influencia que determina la enferme
dad y de su modo de propagación. E s evidente que los niños tienen para 
contraerla una aptitud especial que no puede explicarse, lo mismo que suce
de respecto de otras muchas enfermedades infectivas. Y a hemos dicho la poca 
parte que puede concederse al contacto personal en la transmisión de la en
fermedad. L a manera de presentarse á un mismo tiempo casos que ninguna 
relación tienen entre sí, ha sido causa de reconocer cierta analogía entre esta 
enfermedad y la grippe, pero hay aún más estrecha semejanza entre la me
ningitis y algunas formas de pneumonía, á las que va asociada con bastante 
frecuencia. Aunque de corta importancia, es un punto de semejanza digno de 
señalarse la aparición del herpes labial en una y otra enfermedad. Se ha 
observado que en épocas de epidemia de meningitis se presenta con especial 
frecuencia la pneumonía, y á veces coexisten ambas enfermedades. En tales 
casos se encuentran en los pulmones y en la exudación meníngea, ó bien el 
organismo específico de la pneumonía (descubierto por FHAENKEL), Ó un or
ganismo de forma íntimamente análoga que se presenta también cuando no 
hay pulmonía. G-eneralmente presenta el aspecto descrito por LEYDEN, de un 
diplococo de contorno oval ó lanceolado (1). Este nuevo organismo ha sido 
cultivado, y su cultivo sólo se obtiene á más de 30° y mejor entre 35 y 37. 
Inoculado mata rápidamente por infección de la sangre. Estos microorganis
mos se observan igualmente en los casos epidémicos que en los esporádicos, 
pero su origen es completamente desconocido. No ha sido posible descubrir 
la fuente de la infección ni aun en los casos de curso muy agudo y de carác
ter purulento, con gran abundancia de diplococos. 

Los microorganismos se encuentran principalmente en los espacios linfáti
cos de la pía aracnoides, y los que penetran en la sustancia de los centros ner
viosos están siempre en relación con acumulaciones situadas en la superficie (2). 

(1) LEYDEN, Cent.f. kl . Med., 1883; EBERTH, Deut. Arch.f . k l . Med., X I I I , p. I ; NAÜWERCK, Deut. 
Arch.f . kl . Med., X X I X , pág. 1; SENGBR, Aroh.f. exp. Path., X X , 389; CORNIL y BARES, Les Bactéries, 
Paris, 1886, pág. 416. Véase también ZIEMSSEN, Handbtioh der spec. Path., etc., I I , parte 2.a, y LEICH-
TENSTERN, loe. CÍt. 

(2) HOCHE, Psyoh. Vereins, Karlsruhe, Nov., 1892. 
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DIAGNÓSTICO. LOS síntomas de la meningitis; la cefalalgia intensa y el 
delirio coincidente, la retracción de la cabeza, la hiperestesia cutánea, etc., 
son en general suficientemente marcados para que no se pueda confundir la 
enfermedad con otras enfermedades febriles. E l dolor en el dorso, los vómi
tos y la cefalalgia podrían hacer pensar en la viruela, pero en los casos en 
que el dolor del dorso es intenso no tarda, por lo general, en manifestarse 
la rigidez muscular, se ha dicho que en algunos casos de fiebre tifoidea hay 
hiperestesia de la piel, y resentimiento doloroso de los músculos del cuello 
(LEYDEN), pero estos síntomas cesan rápidamente, al paso que en la menin
gitis van siempre en aumento. E l herpes de la cara puede ser un dato para 
distinguir la enfermedad en cuestión de las fiebres continuas. E n el tétanos 
el espasmo opistótono es generalmente secundario al trismo, que casi nunca 
es un síntoma precoz en la meningitis. 

L a uremia puede determinar rigidez muscular, convulsiones y coma, 
dando así lugar á un cuadro sintomático parecido al de la meningitis cerebro
espinal (MUECHISON), pero la temperatura es normal, y generalmente se 
manifiestan otros síntomas de una y otra enfermedad. Conviene recordar que 
en los niños puede presentarse la retracción de la cabeza á consecuencia de 
una afección reumática de los músculos, y de otras causas. Puede ser tam
bién ocasionada por diversos procesos morbosos desarrollados en las inme
diaciones de la médula oblongada; así por ejemplo, se ha tomado por menin
gitis un aneurisma de las arterias vertebrales (ocasionado por oclusión 
incompleta por un émbolo) y acompañado de neuritis óptica. 

L a mayor dificultad es la distinción entre esta y otras formas de me
ningitis, y la cuestión de si los casos esporádicos han de ser considerados 
como ejemplos de la misma enfermedad. E n otras formas de meningitis cere
bral rara vez son pronunciados los síntomas espinales, pero conviene tener 
presente que en la forma epidémica parece no existir otro que la retracción 
de la cabeza. E n la meningitis tuberculosa la invasión es más insidiosa, y el 
coma es un síntoma tardío, al paso que puede descubrirse generalmente una 
predisposición determinada. L a aparición de erupciones cutáneas; la forma 
epidémica con que reina la enfermedad, y su asociación con la pneumonía 
son otros tantos datos que prestan auxilio al diagnóstico. L a identificación 
de los casos aislados es asunto en que están las opiniones discordes, pero el 
microscopio podrá llegar á dar una solución definitiva. Mi opinión es que no 
pueden segregarse de la enfermedad epidémica los casos de inflamación de las 
meninges cerebrales y espinales, de forma aguda grave y de rápida termina
ción funesta, y esta afección tiene en su apoyo la frecuencia con que coexiste 
en estos casos la pneumonía. E l grupo de casos citados en la pág. 364, tres 
de los cuales se presentaron en una calle en el espacio de pocas semanas, 
deben ser considerados como pertenecientes á la forma epidémica, pero estos 
y los otros casos ocurridos al mismo tiempo en diferentes puntos de Londres, 
no difieren en concepto alguno de los casos aislados que se observan cada 
año. En un caso, por lo menos de este grupo, coexistió la pneumonía. 

Finalmente, cuando la enfermedad reina epidémica, hasta se han visto 
casos de desarrollarse sus síntomas bajo la influencia del miedo, constitu-
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yendo lo que se ha llamado meningitofobia, y algunas veces es difícil distin
guir esta forma de la llamada abortiva. E n general es suficiente la falta de 
fiebre y de síntomas objetivos definitivos. 

PRONÓSTICO. L a enfermedad es de las más graves? excepto en la forma 
levísima, pero aún en ésta no se puede contar con que el curso haya de ser 
benigno con toda seguridad. Apenas quedan esperanzas de curación cuando 
el coma se presenta antes del quinto día. E n las diferentes apreciaciones el 
pronóstico está subordinado al carácter dominante de la enfermedad; por re
gla general es decididamente grave, lo mismo en los casos aislados que en 
los epidémicos. Se ha dicho que es menos grave en la edad de diez á quince 
años. Cuando existe inflamación del laberinto es probable que quede una 
sordera permanente de más ó menos graduación. En los casos en que ha 
habido pérdida de la audición es de significación favorable el restableci
miento de la percepción de los sonidos conducidos á través de los huesos. 

TRATAMIENTO. NO hay agente alguno que ejerza una influencia especí
fica sobre la enfermedad. E l tratamiento no difiere del que se emplea en las 
otras formas de meningitis, pero tal vez en ésta ofrece menos probabilidades 
de éxito el uso de los preparados mercuriales. Entre los demás medicamen
tos empleados, la mayor parte sin resultado apreciable, se puede mencionar 
el yoduro potásico, del salicilato y benzoato de sosa, la quinina, la digital y 
el doral. E l yoduro potásico, el salicilato de sosa y la antipirina han ejercido 
realmente ventajosa influencia en algunos casos. En los que no terminan rá 
pidamente por la muerte, es necesario el mayor esfuerzo para procurar la 
limpieza y evitar el desarrollo de gangrenas por decúbito. E l paciente debe 
estar en decúbito lateral, si es posible y cuando menos no debe estar acos
tado sobre el dorso, sosteniéndole con su plano cubierto de almohadas ó 
cojines, de manera que la columna espinal no sea la parte más declive, á la 
que acuda la sangre por su propio peso. Aunque carecemos de medios para 
combatir directamente el elemento productor de la enfermedad, debemos 
esperar que el conocimiento exacto de su naturaleza ponga á nuestro alcance 
los medios de evitarla. Por ahora los recursos más eficaces para conseguirlo 
son la pureza del aire, y evitar la acumulación. 



E N F E R M E D A D E S O R G Á N I C A S D E L C E R E B R O 

ANEMIA D E L C E R E B R O 

L a sangre que riega el cerebro está contenida en arterias, capilares y 
venas. E l estado funcional del cerebro depende de la cantidad y cualidad de 
la sangre que circula en sus vasos capilares, y de estas circunstancias depen
den los síntomas especiales, siendo en su mayor parte los mismos los efectos 
por tales causas producidos. L a alteración de las cualidades de la sangre que 
riega el cerebro se realiza siempre de una manera gradual, y afecta á la 
totalidad del cerebro; la modificación cuantitativa de la sangre que por dicho 
órgano circula puede afectar á todo el cerebro ó sólo á una parte del mismo, 
y su realización puede ser repentina ó gradual. 

CAUSAS.—La anemia general del cerebro puede ser ocasionada por las 
causas siguientes: 1. L a anemia cerebral puede formar parte de una anemia 
general del organismo, por deficiencia cualitativa ó cuantitativa de la masa 
sanguínea general, efecto de varias causas, como hemorragias, pérdidas 
debilitantes, ó deficiencia de la nutrición sanguínea. 2. E l riego sanguíneo 
del cerebro puede ser deficiente, manteniéndose normal la cantidad de la san
gre en el resto del organismo. Esta insuficiencia del riego cerebral puede ser 
efecto de debilidad cardíaca, ó de causas que obren sobre el corazón por 
intermedio del sistema nervioso, como sucede en el síncope. En la anemia 
general, la depresión de la fuerza cardíaca aumenta la deficiencia de la cir
culación cerebral. Cualquier causa que disminuya la cantidad de sangre pro
yectada por el corazón, tal como una estrechez aórtica ó una lesión mitral, 
puede ser causa de anemia cerebral. Análogo efecto determina la compresión 
ejercida sobre los vasos que acarrean la sangre á la cabeza, como sucede, 
por ejemplo, en el caso de un aneurisma aórtico. Es otra de las causas la 
desigualdad de distribución de la sangre en el árbol circulatorio. Los vasos 
intestinales, cuando están dilatados, pueden llegar á contener una gran parte 
de la sangre del organismo, y el efecto de su ingurgitación suele observarse 
después de la paracentesis abdominal, y en el estado de debilidad que acom
paña á veces á la diarrea. E l efecto de cualquiera de estas causas se aumenta 
por la acción de la gravedad cuando el cuerpo está en posición vertical. 
3. Se ha supuesto que la anemia cerebral puede presentarse durante la exte
nuación consecutiva al período agudo de las enfermedades febriles, y ser la 
causa de ciertos síntomas cerebrales que á veces acompañan á este período; 
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pero esta hipótesis es dudosa, puesto que sabemos que los referidos síntomas 
pueden ser un efecto secundario del virus patógeno que determina la enfer
medad febril, ó una consecuencia de algún agente tóxico producido por el 
virus. 4. L a capacidad de los capilares del cerebro puede hallarse disminuida 
por efecto de la presión ejercida sobre el cerebro por derrames de líquido 
(hidrocéfalo), ó de sangre (en las hemorragias meníogeas ó cerebrales), ó por 
tumores intra-cranianos. Los síntomas anémicos se desarrollan especialmente 
cuando la causa que los produce obra rápidamente. 

L a anemia parcial del cerelro es efecto de alguna obstrucción al paso 
de la sangre por los vasos. Para que el efecto de la obstrucción sea perma
nente es necesario que se halle situada fuera del círculo de WILLIS. L a liga
dura de una de las carótidas determina inmediatamente síntomas de anemia 
cerebral, pero rara vez son estos síntomas permanentes. L a compresión ejer
cida sobre una carótida, ó la lesión de uno de estos vasos, rara vez da ori
gen, por igual razón, á síntomas de anemia. L a obstrucción de ciertas 
arterias del cerebro puede determinar anemia local, gradual ó repentina, 
temporal ó permanente, según sus causas. Una obstrucción de este género 
puede ser efecto del estrechamiento del calibre del vaso por alteraciones 
ateromatosas de sus paredes, por afecciones sifilíticas, y posiblemente por 
espasmo de su túnica muscular; para explicar estos síntomas se ha invocado 
repetidas veces el espasmo vaso-motor, simplemente porque era obscuro el 
origen de ellos. L a anemia completa puede ser efecto de una verdadera oclu
sión ocasionada por embolia ó trombosis; constituye en este caso la anemia 
el primer período del reblandecimiento local que sobreviene al cabo de doce 
ó veinticuatro horas. Cuando la oclusión es incompleta sobrevienen síntomas 
de menor intensidad. Los efectos de la presión de una substancia alojada 
dentro del cráneo (tumor ó coágulo) obran con mayor intensidad, ó exclusi
vamente sobre una región del cerebro. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.—El principal carácter anatómico de la anemia 
cerebral es la palidez del cerebro, apreciable principalmente en el tinte más 
pálido de la substancia cortical y en el menor número de puntos rojos en la 
substancia blanca. L a palidez puede ser parcial ó general. L a palidez post
mortal del cerebro no revela necesariamente en manera alguna la existencia 
de la anemia durante la vida. L a cantidad de sangre que existe en el cere
bro del cadáver depende principalmente del modo como se realiza la muerte. 
Las membranas están por lo general pálidas en la anemia, pero en algunos 
casos de anemia parcial están hiperémicas. E n la anemia general del cerebro 
se encuentra á veces derrame de serosidad en las mallas de la pía madre, 
y entre las circunvoluciones, y se ha asegurado que la substancia cerebral 
puede estar edematosa y modificado el aspecto de las células nerviosas, que 
se presentan anormalmente traslucientes ó de aspecto granular. Las paredes 
de los vasos de pequeño calibre se presentan también degeneradas algunas 
veces, hallándose engrosadas y de aspecto homogéneo, alteraciones que pue
den contribuir á hacer más considerable la perturbación funcional (1). L a 
: (1) KNOLL, Wien.med. Woc/ie«sc/iri/¿, 1885, núm. 51. ' 
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anemia parcial del cerebro, cuando es absoluta, constituye el primer período 
del reblandecimiento, y al tratar de éste estudiaremos sus caracteres. 

SÍNTOMAS.—Los síntomas de la anemia cerebral varían según que este 
estado se produce repentina ó lentamente, y según que sea general ó parcial. 

1. E n la anemia general repentina del cerebro el paciente sufre soño
lencias; experimenta ruidos de oídos; las pupilas están contraídas al princi
pio; hay á veces pérdida de la visión; la fuerza muscular está debilitada; la 
respiración es suspirosa; la piel está pálida, fría y sudorosa; á menudo hay 
náuseas, y rara vez cefalalgia. Si la anemia es más intensa, hay pérdida 
completa del conocimiento y parálisis universal; á veces ocurren convulsio
nes generales de carácter epileptiforme, singularmente frecuentes en los casos 
de copiosas pérdidas repentinas de sangre en personas robustas. Se ha ob
servado algunas veces nistagmus. Las pupilas se dilatan (1) y el coma se 
convierte en muerte real. E n los casos de curación puede persistir la pérdida 
de la visión constituyendo amaurosis permanentes; pero este estado es pro
bablemente efecto' de una afección de la retina. E n el síncope puede perder 
el enfermo la visión conservando el conocimiento, ó continuar ciego después 
de haber recobrado las facultades mentales. 

2. Cuando la anemia general del cerebro se produce lentamente, %\ 
estado de las funciones del cerebro es generalmente el de debilidad irritable. 
L a actividad funcional del cerebro es imperfecta en su grado, pero se la 
puede excitar con facilidad anormal. Hay entorpecimiento mental y soñolen
cia, pero algunas veces atormenta al enfermo un pertinaz insomnio. A me
nudo hay alucinaciones de los sentidos especiales, y se ha observado la 
aparición de ataques maníacos ó de depresión melancólica. En los casos gra
ves es frecuente el delirio análogo al llamado delirio por inanición que acom
paña á algunas formas de nutrición imperfecta de la sangre. L a cefalalgia, 
por lo común general, es un síntoma frecuente; el carácter de ella suele ser 
neurálgica, y demuestra su relación con la causa, ya la produzca el hecho de 
mejorarse en el decúbito supino, y de calmarse (con menos seguridad) á 
beneficio del alcohol. Son frecuentes las hiperestesias sensitivas, el tinnitus 
aurium (especialmente de forma pulsatoria), las moscas volantes y el vér
tigo. Algunas veces se obscurece la vista, ó se entorpece el oído, especial
mente en la posición vertical. Son poco frecuentes las convulsiones, pero 
por lo general es deficiente la fuerza muscular. Todos estos fenómenos son 
más marcados en la posición vertical que en la supina, y especialmente al 
cambiar rápidamente de la segunda á la primera. Se ha observado que algu
nas personas sólo tienen su inteligencia despejada cuando están acostadas. 

E n los niños se suele presentar á consecuencia de pérdidas debilitantes, 
como diarreas, etc., algunos síntomas que se pueden atribuir á anemia cere
bral (soñolencia y palidez, con depresión de una fontanela y contracción 
pupilar); en algún caso hay también estrabismo y hasta rigidez de la nuca. 

(1) L a contracción primera es dependiente tal vez de la irritación parcial del centro del tercer 
par, y la dilatación subsiguiente á su parál is is (véase MAYER y PIBRAM, Prager Zeitschift, / . Heil-
kunde, t. V , pág. 15). 
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L a soñolencia puede convertirse en coma, las pupilas se dilatan, perdiendo 
su sensibilidad á la luz, y sobreviene la muerte. Se ha dado á estos síntomas 
(primero por MAESHALL HALL) el nombre de hidrocefalóideos, en razón de 
su semejanza con los del hidrocéfalo agudo. 

3. L a anemia parcial del cerebro determina, si es completa, la aboli
ción funcional en el área interesada, y si es permanente acarrea la necrosis 
del tejido cerebral. Cuando es incompleta y repentina determina la suspen
sión temporal de las funciones. L a ligadura de una carótida, por ejemplo, 
puede determinar paresia transitoria y entorpecimiento en la mitad opuesta 
del cuerpo. A veces hay al principio un exceso de actividad de la sustancia 
gris que determina convulsiones unilaterales en ciertas regiones. Si la ane
mia se desarrolla lentamente, como en los casos de enfermedades de las arte
rias, son frecuentes el dolor y el vértigo, con síntomas recurrentes tales 
como entorpecimiento, hormigueo y debilidad de los miembros, etc. 

En todos los casos de anemia cerebral prolongada pueden sobrevenir 
alteraciones, duraderas de la nutrición del cerebro. En los niños se detiene 
á veces el desarrollo del cerebro, y la alteración mental se gradúa hasta la 
imbecilidad permanente, como sucede á consecuencia de las convulsiones. E n 
los adultos sobreviene pérdida de la memoria y de todas las facultades men
tales, que dura algunos meses y á veces no desaparece por completo. Una 
señora de edad de treinta y siete años tuvo un ataque prolongado de vómitos 
que le obligó á guardar cama durante tres meses, en el transcurso de los 
cuales se puso extremadamente pálida, obtusa de inteligencia y letárgica, 
quedando privada de la palabra durante algún tiempo. A l reponerse de este 
estado no recordaba cosa alguna de su enfermedad, y creía que había ésta 
empezado el día anterior. Seis meses después conservaba buena memoria 
para los sucesos anteriores á su enfermedad, pero no tenía recuerdo alguno 
de lo ocurrido posteriormente á ella, ni aun por una hora, y no presentó 
luego tendencia á mejorar de este estado. E n todas las variedades de ane
mia son frecuentes estos síntomas, y algunas veces adquiere la afección la 
forma de demencia crónica. La simple depresión mental desaparece general
mente más pronto que la perturbación definitiva, pero con frecuencia no se 
desvanece hasta mucho después de haber mejorado el estado de la sangre. 

PATOGENIA. — Los síntomas dependen exclusivamente, según hemos 
dicho, de la deficiencia cualitativa ó cuantitativa de la sangre que circula 
por el cerebro. Algo del efecto se ha atribuido á la disminución de la presión 
sanguínea, á que están ordinariamente sometidos los elementos nerviosos 
(BuEBOws), y por lo tanto, á una influencia mecánica cuya posibilidad no 
puede negarse, pero que no puede ser demostrada. Es dudoso el verdadero 
trastorno cerebral de que dependen directamente los síntomas. Indudable
mente es la corteza la primera en sufrir la alteración funcional, dando así 
origen á los síntomas mentales. Las convulsiones consecutivas á la forma 
repentina de la anemia cerebral, son generalmente atribuidas á la perturba
ción de los centros situados en la médula ó en el puente; pero si se tiene en 
cuenta que la compresión de una de las carótidas, que sólo puede afectar al 
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hemisferio cerebral, provoca convulsiones en la mitad opuesta del cuerpo, 
parece más probable que la descarga convulsiva proceda de la córtica cere
bral. L a convulsión va precedida de sensación de pinchazos en todo el lado 
afecto. E l hecho de que las células nerviosas proyecten descargas cuando se 
suspende el riego sanguíneo, tiene grande interés fisiológico en tanto que 
indica la reserva de fuerza que ha de acumularse en las células nerviosas, y 
la probabilidad de que el exceso repentino de acción sea debido á la dismi
nución de resistencia á la acción y no al incremento de la función dinamoge-
nética de la célula. Bajo la inñuencia de la anemia súbita puede ponerse en 
libertad la energía latente, pero con dificultad podría producirse una fuerza 
nueva. L a perturbación respiratoria, el carácter suspiroso de esta fun
ción, etc., se atribuyen á la perturbación del centro respiratorio de la mé
dula oblongada, pero no podemos estar seguros de que así sucede en todos 
los casos. Una respiración análoga se observa á consecuencia de la intercep
tación de las carótidas. Conviene recordar que la conciencia que adquirimos 
de la disnea dependiente de trastornos del centro respiratorio ha de ser 
necesariamente transmitida por los centros cerebrales correspondientes, y 
que las funciones respiratorias han de estar extensamente representadas en 
los hemisferios según la facilidad con que se perturba bajo la influencia de 
impresiones emocionales. 

E l trastorno permanente de la nutrición cerebral puede compararse con 
la amaurosis que queda á consecuencia de la anemia aguda cuando no se 
percibe alteración alguna en la retina. L a analogía induce á suponer un shok 
permanente de los elementos nerviosos y de su nutrición. 

DIAGNÓSTICO. — E l diagnóstico no ofrece gran dificultad. Se funda en la 
existencia, en un caso dado, de las causas de anemia cerebral, y en la exclu
sión de enfermedades de mayor gravedad, tales como enfermedades orgánicas 
del cerebro. Hay que tener presente que frecuentemente coexiste con éstas 
la anemia local ó general del cerebro. Algunos síntomas de la hiperemia 
cerebral tienen estrecha semejanza con los de la anemia. En ambos casos 
existe probablemente el mismo estado anormal de la renovación de la sangre 
en los capilares. 

PKONÓSTICO.—Este se halla subordinado á la gravedad de los síntomas, 
á la posibilidad de dominar la causa de la anemia á beneficio del tratamiento 
y al carácter transitorio de la misma. Por regla general, el pronóstico es 
favorable cuando no existe enfermedad alguna orgánica del corazón, de los 
vasos ó del cerebro. E l pronóstico es, naturalmente, mucho^más grave en la 
anemia llamada perniciosa. Los síntomas hidrocefaloides, en los niños, se 
dominan generalmente si se acude pronto á un tratamiento conveniente. 

TRATAMIENTO. E l tratamiento varía necesariamente en las diversas for
mas de la afección, pero es principalmente causal. Importa tener siempre 
presente el efecto ventajoso de la posición horizontal para modificar inme
diatamente los síntomas, y evitar la alteración permanente de la nutrición 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 48. 
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cerebral. E n la anemia aguda por pérdidas de sangre se debe mantener 
siempre baja la cabeza, y administrar estimulantes en abundancia, recu
rriendo como penúltimo recurso á la aplicación de vendajes á los miembros, 
de abajo á arriba, para aumentar el riego de la sangre en el cerebro. Si 
estos medios fracasan se debe recurrir á la transfusión. En la anemia crónica 
se debe evitar el cambio rápido de postura, y acudir á la administración de 
los ferruginosos. La forma en que se administra el hierro tiene, en mi sentir, 
mucha menos importancia de la que generalmente se supone. Cuando escasean 
los glóbulos se debe administrar el arsénico. E n los casos graves, es mu
chas veces ventajoso el reposo físico absoluto, pero su efecto depende de la 
forma de la anemia. Cuando la hemoglobina está en escasa proporción res
pecto de los glóbulos, la quietud es de grandísima importancia, mayor aún 
que la del aire puro. Los corpúsculos acarrean el oxígeno en proporción á la 
hemoglobina que contienen. Todo ejercicio muscular implica un gasto de 
oxígeno, y los tejidos protoplasmáticos se resienten en su nutrición, y son 
incapaces de ejercer las funciones esenciales de digestión, circulación, etc. 
Muchas veces es admirable en estos casos el ventajoso efecto del reposo 
absoluto en la cama. S i , por el contrario los glóbulos son ricos en hemoglo
bina (y en la anemia perniciosa pueden contener 50 por 100 más de hemo
globina que en estado normal) se puede permitir algún ejercicio moderado 
porque los conductores del oxígeno conservan su capacidad funcional y no 
sufre detrimento la nutrición de los tejidos; aun cuando se gaste algo de 
oxígeno no se perturba el riego de los tejidos como en el caso en que los 
glóbulos contienen mucho menos cantidad de hemoglobina que en estado 
normal. 

E n la anemia cerebral con síncope, restituyen la acción cardíaca, y vuel
ven al conocimiento á los enfermos la posición horizontal, los estimulantes 
aplicados á la piel, el agua fría, la faradización, los sinapismos, y la aplica
ción de amoniaco á la membrana mucosa nasal. Es necesario, en todo caso, 
cuidar de la administración de alimentos y estimulantes; conviene adminis -
trar el té de buey en pequeñas cantidades y á cortos intervalos. 

E l grupo de síntomas llamado hidrocefaloide exige un tratamiento aná
logo. E l diagnóstico de este estado es de capital importancia porque la 
aplicación rutinaria del tratamiento de la meningitis causaría la muerte del 
paciente. Es muy oportuna la aplicación de calor al cuerpo y á la cabeza. 
E s poco prudente tratar de despertar prematuramente la inteligencia de los 
niños, pero cuando se nota una marcada mejoría del estado general y especial
mente del pulso, conviene excitar algo la actividad mental porque contri
buye probablemente á restablecer al estado normal de la circulación ce
rebral. 

Para combatir los síntomas mentales más acentuados que algunas veces 
son consecuencias de la anemia, es útil, en los adultos, el uso de los opiados, 
ya sea administrando el opio al interior, ó la morfina hipodérmicamente. 
Cuando hay depresión considerable se debe emplear á dosis pequeñas y fre
cuentemente repetidas, 0,003, de morfina tres ó cuatro veces al día. Si hay 
fenómenos de excitación se administrará á dosis más considerables (0,01), 
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para lograr el efecto soporífero, absteniéndose de usar las dosis pequeñas. 
Cuando son muy marcados los síntomas cerebrales se puede administrar la 
nitro-glicerina con el método indicado contra la hemicránea. 

H I P E R E M I A D E L C E R E B R O 

De todos los capítulos de la patología cerebral, es quizás el más oscuro 
el de la hiperemia de este órgano. Tenemos, respecto de ello, nociones muy 
poco precisas, y como sucede siempre, las teorías han venido á sustituir la falta 
de hechos. Se ha creído durante mucho tiempo que al estado de los vasos des
pués de la muerte, correspondía al estado de ellos durante la vida, y se 
aceptaba la distensión post-morten como una prueba de que los síntomas 
cerebrales precedentes eran efecto de la congestión. Partiendo de esta creen
cia se formuló una extensa sintomatología fundada en bases completa
mente erróneas. Pasó inadvertido ó ignorado el hecho de que se presentan 
estados cerebrales análogos en casos en que no había existido durante la vida 
síntoma cerebral alguno, y que las lesiones en cuestión dependen principal
mente del modo como se ha efectuado la muerte. Por otra parte, la conges
tión de los órganos proporciona una explicación tan satisfactoria de sus alte
raciones funcionales, que no se puede resistir muchas veces á la tentación 
de atribuir á este estado la causa de los síntomas. Hasta se han llegado á re
unir estadísticas de cayo valor se puede juzgar con sólo saber que en un libro 
de texto reciente se ha trazado la historia de la congestión cerebral, basada 
exclusivamente en casos de pura hipocondría. E n cambio, algunos, por con
trarrestar estos errores, han llegado á negar hasta la posibilidad de la hipe
remia cerebral. L a verdad está entre uno y otro de estos dos extremos, pero 
su determinación precisa es todavía dudosa y hay motivos para grandes 
divergencias de pareceres aun entre los que saben mantenerse en el terreno 
de la más completa imparcialidad. Es cierto, después de todo, que son muy 
poco frecuentes los casos en que se observan síntomas de carácter definido y 
de intensidad considerable que puedan racionalmente atribuirse á la causa 
en cuestión. 

L a condición anatómica esencial de la hiperemia del cerebro es un 
aumento de la cantidad de sangre contenida en los capilares del órgano. 
Este aumento puede ser efecto de que haya demasiada sangre en las arterias 
ó en las venas; si el exceso está en las arterias entra en los capilares, 
demasiada sangre, y si está en las venas sale de los capilares demasiada 
poca sangre, y en uno como en otro caso los capilares están excesivamente 
distendidos. Los dos estados difieren en su causa, en su naturaleza y en sus 
efectos; en el uno la congestión es activa; en el otro es pasiva. E n el un 
caso es excesiva la cantidad de sangre que las arterias conducen á los capi
lares ; en el otro es esta cantidad deficiente porque está interrumpida en 
ellos la circulación. E l estado de congestión pasiva en que el cerebro recibe 
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escasa cantidad de sangre arterial, ofrece semejanza, por lo tanto, con la 
anemia; tanto en la anemia como en la congestión pasiva hay anoxihemia 
pero en la congestión los capilares contienen sangre cargada de una cantidad 
anormal de ácido carbónico, y de otros productos del metabolismo orgánico, 
y esta es una diferencia importante que la distingue de la anemia. 

Se creyó mucho tiempo que la cantidad de sangre del cerebro no podía 
variar porque la cavidad cranio-vertebral es un espacio cerrado, y esta opi
nión la sostienen algunos todavía ( l ) , pero la movilidad del líquido cerebro
espinal (que ocupa no sólo el espacio intermembranoso y los ventrículos, 
sino también los espacios linfáticos perivasculares), permite que varíe la 
distensión vascular. Si la cavidad estuviera herméticamente cerrada la modi
ficación sólo podrá ser relativa y no absoluta, pero las numerosas foraminas 
del cráneo y del conducto vertebral están ocupadas por tejidos menos resis
tentes y susceptibles sin duda de ceder en más ó menos grado, y constituye 
además un medio importante de adaptación la amplia superficie de venas de 
la médula espinal, y más aún el enorme plexo situado fuera de la dura
madre espinal. Cuanta menos sangre contiene este plexo, tanto mayor puede 
ser la cantidad de líquido cerebro-espinal contenido en el conducto raquídeo, 
y tanto mayor también la cantidad de sangre contenida en los vasos cere
brales. Además, el proceso de secreción y absorción del líquido cerebro-espi
nal que está siempre en acción constante, ha de estar influido necesaria
mente por el grado de la presión, variando rápidamente á medida que ésta 
varíe. Aunque son notablemente distintas las condiciones durante la vida y 
después de la muerte, podemos reconocer racionalmente que las enormes 
variaciones que sufre después de la muerte la cantidad total de la sangre 
contenida en el conducto vertebral, en diferentes,casos, y las modificaciones 
que presenta su distribución en los centros nerviosos, demuestra la posibi
lidad de que ocurran modificaciones considerables durante la vida. Algunas de 
ellas son fisiológicas; en los niños, antes de que se cierren las fontanelas, y 
en los adultos cuando un traumatismo desprende algún fragmento del cráneo 
se observa que el cerebro tiene pulsaciones isócronas con las del corazón, y 
que su distensión cambia al compás de los movimientos respiratorios del 
tórax. 

ETIOLOGÍA. Las causas que producen la congestión activa y la pasiva 
son muy distintas y exigen ser estudiadas separadamente. Algunas obran 
sólo sobre el cerebro, otras sobre cualquier otra viscera ó sobre todo el 
sistema vascular; unas son transitorias y otras permanentes. 

Qongestión activa. 1. Es una causa importante el exceso de acción del 
corazón sin la contracción correspondiente de los vasos. Toda circunstan
cia que aumenta la fuerza del corazón, sin interponer al mismo tiempo 
obstáculo alguno al aflujo de sangre en el sistema capilar, es una causa de 
distensión activa de los vasos cerebrales. L a excitación de la fuerza cardíaca 
es más eficaz que la hipertrofia para producir la distensión, porque la causa 
de la hipertrofia suele ser una obstrucción entre el corazón y los capilares. 

(1) MOXON'S L E C T u n a s , Lancet, I , 1881. 
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puede ocurrir, no obstante, á consecuencia de la hipertrofia dependiente de 
regurgitación aórtica, cuando la obstrucción es leve ó no existe; en este 
caso la actividad del cerebro es inferior á la normal. 2. L a contracción 
repentina de las arteriolas de un punto cualquiera (como, por ejemplo en la 
piel, por exposición al frío, ó por un escalofrío) puede determinar la reple
ción transitoria de los vasos cerebrales juntamente con la de otra viscera. 
.3. Ciertos agentes tóxicos, especialmente el nitrito de amilo, la nitroglice
rina y el alcohol, determinan la dilatación de las arteriolas y consecutiva
mente un aumento de riego sanguineo en el cerebro. Los latidos y la 
cefalalgia producidos por el nitrito de amilo parecen ser una prueba de la 
posibilidad de la congestión activa del cerebro. L a morfina causa primero 
contracción y luego dilatación. Algunos de estos agentes aceleran la acción 
del corazón, y pueden por este medio aumentar el añujo sanguíneo. Igual 
influencia puede ejercer una emoción, pero este hecho no está demostrado 
de una manera concluyente (1 ) . En algunas enfermedades, causas análogas 
determinan la congestión. En el bocio exoftálmico, por ejemplo, la dilatación 
vascular va asociada al exceso de energía del corazón. E n otros estados 
peculiares del sistema nervioso, especialmente en personas jóvenes y neuró
patas, se presentan estados singulares, á veces, periódicamente, en los que 
existen síntomas de parálisis vaso-motriz de los vasos cerebrales sin otra 
causa que la disposición neuropática especial; la tendencia á estas perturba
ciones es algunas veces visiblemente hereditaria. 4. Se presenta también la 
congestión activa en el primer período de la inflamación, y en algunos casos 
se observan síntomas que, en los niños especialmente, pueden ocasionar la 
muerte. E n la autopsia se encuentran vestigios de congestión, sin señales de 
verdadera inflamación. L a |ausa inmediata de este estado es desconocida; 
se ha supuesto que la producen, en algunos casos, el exceso de trabajo cere
bral y la exposición al frío, i No hay, sin embargo, razón justificada para 
atribuir á la congestión todos los síntomas cerebrales repentinos en los 
niños. Las convulsiones, por ejemplo, se atribuían siempre, en alguna época, 
á esta causa, pero hay motivo para creer que rarísima vez son ocasionadas 
por el estado en cuestión. 5. L a insolación es probablemente causa de con
gestión activa, que puede llegar ó no á la inflamación. La teoría moderna 
que atribuye el golpe de sol al efecto del calor sobre todo el cuerpo y no á 
la acción del sol sobre la cabeza es, tal vez, demasiado aventurada. E l 
delirio de las enfermedades; agudas febriles se atribuyó antiguamente á la 
congestión del cerebro, pero es más probable que el trastorno cerebral sea 
el resultado de la acción del estado de toxicidad de la sangre sobre las 
células del cerebro, y que el estado congestivo sea de origen secundario. 
•6. Se supone que la congestión activa es la causa de síntomas cerebrales 
transitorios de carácter general en los adultos, especialmente después de la 
segunda mitad de la vida y en el sexo masculino. Se la considera fre
cuente en individuos de un hábito exterior determinado, robustos, con cue-

(1) L a pulsación del cerebro, observada en personas que han perdido un fragmento de los hue
sos del c ráneo, aumenta lo mismo por el trabajo intelectual que por las emociones (Mosso, Reale 
Acad. dei Lincei, Roma, 1880). 
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lio recio y rostro encendido, y se supone que la favorecen los abusos 
alcohólicos y el estado llamado de plétora, que tal vez consiste en un au
mento de la cantidad total de la sangre contenida en el árbol circulatorio. 
Los síntomas se presentan repentinamente y desaparecen de tal manera 
que es difícil atribuirlos á una lesión orgánica, habiéndose demostrado en 
algunos casos la no existencia de semejante lesión. Se citan casos de haberse 
presentado á consecuencia de la supresión de pérdidas habituales, especial
mente de hemorragias, como hemorroides ó flujo menstrual. 

La congestión activa parcial se presenta en casos de tumores y otras 
lesiones orgánicas del cerebro, y también cuando se oblitera una arteria y 
las ramas adyacentes del vaso principal reciben excesiva cantidad de sangre. 
Es posible que se presente la congestión parcial como estado primario, espe
cialmente en ciertos puntos del cerebro en que se observan algunas veces 
inflamaciones limitadas; pero estas inflamaciones (como la de la sustancia gris 
de los nervios oculares, p. 197) son raras, y más rara aún ha de ser la con
gestión. Se ha supuesto que la congestión aguda de la médula oblongada es 
causa ocasional de muerte repentina en los niños de corta edad, pero si 
realmente es este estado el que determina la muerte en los casos de este 
género, su origen es siempre dudoso. 

La congestión pasiva es producida siempre mecánicamente por algún 
obstáculo á la corriente sanguínea de retorno. Se presenta en las enfermeda
des cardíacas que determinan repleción del sistema venoso, por más que la 
cabeza sufre sus consecuencias en menor escala que las partes situadas por 
debajo del nivel del corazón. También la produce la compresión ejercida 
por tumores ú otra causa sobre la vena cava superior, las venas innomina
das ó las del cuello. Es causa frecuente de ella Ja obstrucción de la corriente 
sanguínea en los pulmones, ocasionada por la tos, por tocar instrumentos de 
viento ó por cualquier otro esfuerzo muscular que cierre la glotis. Con fre
cuencia ocasiona una ligera congestión el uso de corbatas ó collares apreta
dos, y se revela por la cefalalgia, que cesa cuando se quita la compresión. 
L a congestión se presenta con toda su intensidad en la muerte por sofoca
ción. L a posición horizontal es causa bastante para producir cierto grado de 
congestión, porque priva á la sangre venosa de la ayuda que á su retroceso 
presta la acción de la gravedad, y la posición mencionada puede favorecer la 
influencia de otras causas. L a congestión pasiva parcial puede ser también 
resultado de la compresión ejercida sobre una de las venas ó senos cerebra
les y de la trombosis formada en los mismos. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — En el sentido estricto de la palabra no hay 
una anatomía patológica propia de la congestión del cerebro. E n todos los 
órganos desaparece después de la muerte todo vestigio de congestión activa. 
En la piel, por ejemplo, no se descubre después de la muerte vestigio alguno 
de la aureola congestiva que rodea á una pústula. Sólo persiste, aunque 
menos gradual, la distensión vascular de la verdadera inflamación. Por eso 
la patología general nos enseña que, siempre que después de la muerte en
contremos distensión de los vasos de pequeño calibre, sin ingurgitación de 
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las venas, debemos calificar el proceso de inflamación incipiente y no de sim
ple congestión. Durante la muerte por sofocación se produce una intensa con
gestión pasiva, y sin embargo, en la autopsia puede aparecer el cerebro 
anémico (ACKEEMANN, JOLLY). Después de la muerte se presenta, sin em
bargo, una distensión venosa de la sangre en las partes declives en que se 
acumula la sangre por su propia gravedad, y por lo tanto, en la mitad pos
terior de la cabeza, cuando ésta no ha estado elevada después de la muerte. 
La influencia de la gravedad puede mantener la sangre en los vasos de las 
partes congestionadas, pero nunca es posible distinguir el efecto de la dis
tensión ante-mortem de la que se ha producido después de extinguirse la 
vida. Si la congestión mecánica se ha efectuado, no sólo en el acto de la 
muerte, sino con anterioridad de algunos días ó algunas horas, y la acción 
de la gravedad la sostiene después de la muerte, la distensión de las venas 
y de los capilares es muy considerable; el color de la sustancia gris es 
oscuro por efecto de la gran abundancia de capilares, y las arterias mismas 
pueden contener una copiosa cantidad de sangre. Pero si el cuerpo está 
colocado en posición adecuada para que la sangre descienda desde la cabeza 
á los vasos relajados de cualquier otro punto, al cabo de doce horas no es 
posible descubrir vestigio alguno de la congestión mecánica que se realiza 
durante la vida. Se ha dicho que si la congestión se prolonga durante mucho 
tiempo, las venas se presentan anormalmente tortuosas, pero es dudoso si al 
hacer esta afirmación se han tenido bastante en cuenta las tortuosidades que 
pueden presentar las venas en condiciones normales ó por efecto de las alte
raciones seniles de las paredes vasculares. A consecuencia de la congestión 
pasiva se forma probablemente algún derrame en los ventrículos, pero es 
dudoso que este derrame sea »suficiente para ocasionar el aplanamiento de las 
circunvoluciones, y aún es más dudoso si este aplanamiento puede ser efecto 
del abultamiento general del cerebro ó de una hipertrofia ó atrofia, de cuya 
posibilidad también se ha hecho mérito. E s probable, sin embargo, que los 
espacios peri-vasculares formados á expensas de la dilatación de las vainas 
perivasculares se amplíen por efecto de la congestión mecánica, por más 
que, aparte de la congestión, son tan considerables las diferencias que en 
este punto se observan, y es á veces tan considerable la amplitud de los 
espacios mencionados, que no puede darse por demostrada la influencia que 
en su formación ejerce el proceso congestivo. 

E l examen microscópico demuestra que los capilares son anormalmente 
gruesos en la congestión pasiva, y una mensuración metódica demostraría 
probablemente que si la congestión ha continuado durante mucho tiempo, la 
longitud media de los capilares es mayor que en la simple ingurgitación 
post-mortal. Se ha observado alguna vez la existencia de dilataciones de los 
capilares. Después de la muerte por asfixia es frecuente observar que los 
vasos capilares han sufrido soluciones de continuidad en términos de hallarse 
llena de sangre la vaina linfática. E n casos de congestión ligera y de larga 
duración se ha encontrado pigmento de la sangre en las vainas (BASTÍAN). 
Finalmente, se encuentran casi constantemente en estos casos hemorragias 
microscópicas en la sustancia cerebral. 
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Aunque la anatomía patológica de la congestión nos ofrezca tantos datos 
negativos, es preciso tener en cuenta que no es razón suficiente para dudar 
de la existencia del proceso. 

SÍNTOMAS.—Las observaciones preliminares nos demuestran cuán grande 
es la dificultad de determinar los síntomas de la congestión cerebral, y cuánta 
precaución es necesaria para aceptar las conclusiones formuladas tomando 
por base en su mayor parte la sintomatología formulada por ANDRAL. 

Congestión pasiva.—Los síntomas producidos por la congestión pasiva 
son mucho más marcados cuando ésta es accidental que cuando es constante, 
uniforme y gradualmente desarrollada. Este hecho es un ejemplo de la nota
ble tolerancia del cerebro á la presión cuando ésta se ejerce lentamente. Un 
grado moderado de congestión mecánica determina dolor obtuso de cabeza, 
principalmente frontal, á veces acompañado de golpes, y otras de una mo
lestia vaga, descrita por unos enfermos como una sensación confusa, y 
por otros como sensación de plenitud. Esta cefalalgia es provocada mu
chas veces por la tos. He visto un tísico que no se quejaba de la in
tensidad de la tos, sino de la cefalalgia provocada por ella. Cuando la 
cefalalgia es intensa puede determinar llamaradas ó ruido en los oídos. 
Puede ocasionar convulsiones ligeras, consistentes sólo por lo general en 
espasmos clónicos con ó sin pérdida del conocimiento. Un hombre viejo que 
padecía bronquitis crónica y enfisema tuvo varios paroxismos de tos, y en el 
apogeo de cada uno de ellos, cuando su rostro se ponía amoratado, sufría un 
breve espasmo clónico general sin pérdida de conocimiento. En algunos 
casos la convulsión tiene un carácter más marcadamente epitelióideo, y otros 
pueden haber perdido el conocimiento sin convulsión. L a congestión mecánica 
permanente puede causar también soñolencia, entorpecimiento mental, sueño 
intranquilo y hasta delirio nocturno. Frecuentemente se quejan los enfermos 
de sensaciones vertiginosas, pero rara vez hay verdadero vértigo. Se ha atri
buido á esta misma causa hormigueo en los miembros y debilidad muscular 
general, pero es dudoso que se presenten síntomas unilaterales. 

A estos síntomas se asocian generalmente los signos de hiperemia cefá
lica general, turgencia de la cara y congestión de las conjuntivas, á menudo 
con sensación viscosa. Estos síntomas se acentúan por efecto de la astrición 
de vientre, de la acción de doblar el cuerpo, de permanecer en posición ho
rizontal con la cabeza baja, así como por la constricción producida por una 
corbata apretada, por la ñexión del cuello y por cualquier esfuerzo muscular. 

Congestión activa. — Los síntomas de la congestión activa son mucho 
más variables y mucho menos seguros. L a simple excitación del movimiento 
cardíaco, como la producida por una emoción ó por el nitrito de amilo, oca
siona golpes de cabeza y cefalalgia, pero si es persistente el exceso de 
acción cardíaca, como en el bocio exoftálmico ó en la insuficiencia aórtica 
con hipertrofia, los síntomas cerebrales son leves ó no existen, tal vez por
que la perturbación se va graduando paulatinamente. 

Los casos en que con más probabilidad pueden atribuirse á la conges
tión activa los trastornos acentuados y de considerable intensidad, son aque-
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líos en que se presentan paroxismos repetidos de cefalalgia, delirio y á veces 
fiebre precedida de latidos de los vasos y de rubicundez de la cara, sínto
mas que ofrecen carácter transitorio y repiten con uniformidad. E n un caso 
referido por NOTHNAGEL (1), un hombre de cincuenta y siete anos había 
sufrido ataques de este genero con intervalos de algunas semanas 6 algunos 
meses desde la edad de catorce años. A l principio sólo experimentaba una 
sensación de plenitud de la cabeza con calor y dolor, que se mejoraban siem
pre con epistaxis. Más tarde empezaban los ataques por palpitaciones de 
corazón calor en la cabeza, visión de puntos negros y ruido en los oídos; á 
estos síntomas siguieron luego excitación mental, irritabilidad, gritos y 
lágrimas pero sin verdadero delirio. Este estado duraba unas cuantas 
horas ó unos cuantos días, y cedía siempre á la sangría. E n los interva
los el paciente se sentía completamente bien. 

Pueden presentarse ataques pasajeros de cefalalgia con delirio acompa
ñados de fiebre y calor especial en la cabeza, considerados como una forma 
febril de la congestión. Aunque sea difícil aceptar esta explicación respecto 
de los casos mencionados, hasta ahora no es fácil encontrar otra, especial
mente cuando los casos son pasajeros y se repiten. E n los nmos suelen 
observarse casos bien marcados. Una niña de seis años de precoz desarrollo 
intelectual, sufría desde la edad de dos años ataques repetidos con interva
los de tres á nueve meses, y cuyo carácter era el siguiente: cefalalgia late
ral izquierda intensa, postración, elevación de temperatura que llegaba 
á 39í50 C , gran calor en la cabeza, alguna vez delirio, y con frecuencia 
náuseas pero sin vómitos. Los ataques empezaban súbitamente y duraban 
algunas'horas; luego la niña se dormía y despertaba completamente bien. 
Hay razón para presumir que estos ataques se conviertan pasada la nmez en 
una hemicránea apirética. Considerándolo como un trastorno vaso-motor pri
mario ó como una perturbación nerviosa, se puede muy bien presumir, sin 
que haya argumentos para refutarlo, que en el proceso morboso interviene, 
aunque sólo sea secundariamente, la congestión cerebral activa. En algunos 
casos de hemicránea existen durante parte del ataque signos de hiperemia 
activa de la cabeza y de la cara, pero esta hiperemia es probablemente de 
origen secundario, porque los ataques en que más se acentúa empiezan solo 
con palidez. Los ataques pasajeros de coma, pirexia, calor en la cabeza y 
otros síntomas cerebrales que se presentan en el curso de la parálisis gene
ral de los enajenados son considerados generalmente como de naturaleza 
congestiva, porque desaparecen por completo. 

Los síntomas agudos de trastornos cerebrales de los niños, semejantes 
á los de la meningitis, tales como cefalalgia, delirio ó soñolencia, vómitos, 
estrabismo, desigualdad pupilar, contracción y parálisis, y prominencia de 
las fontanelas, tienen algunas veces una rápida y funesta terminación, sm 
que en la autopsia se presenten señales de inflamación activa. Según ya 
queda dicho, si la causa de estos síntomas es la congesüón del cerebro, es 
probable que constituya el primer período de la meningitis. ^ 

Los ataques graves que más comunmente se han atribuido á la conges-
(1) Ziemssen's Cyclopcedia, t. X I , ] , 2.a ed., pág. 49. 
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tión cerebral son aquellos que ocurren en la segunda mitad de la vida y van 
acompañados de pérdida repentina del conocimiento (apoplejía congestiva) y 
algunas veces de hemiplegia transitoria, que desaparece en el transcurso de 
pocos días. E s más que dudosa la naturaleza congestiva de muchos de estos 
casos, y son pocos los médicos que sostienen en la actualidad la descripción 
y clasificación que de estos síntomas se aceptaban hace algunos años. Nos
otros sabemos que puede fraguarse en muchos puntos del cerebro una verda
dera lesión, como una pequeña hemorragia ó un punto limitado de reblande
cimiento que puede determinar únicamente síntomas cerebrales generalizados 
ó locales de origen indirecto y de brevísima duración. Sabemos, además, que 
puede ocurrir una obstrucción vascular que no determine síntomas duraderos, 
porque las anastomosis existentes restablecen una circulación colateral. E n 
estos casos es precisamente en los que se puede incurrir en el error de for
mar un diagnóstico de congestión del cerebro, partiendo de una idea que, si 
no es falsa, carece por lo menos de fundamento sólido. E l diagnóstico de 
congestión es, no obstante, admisible por lo menos cuando el ataque es de 
corta duración, se desvanece por completo, va acompañado de signos de los 
llamados de plétora, y especialmente cuando repiten más de una vez sin 
dejar síntomas persistentes, y es lo cierto que en muchos casos de este 
género no se encuentra después de la muerte lesión alguna que dé explica
ción de los síntomas. Es generalmente admitida, y se ha de aceptar como 
posible, que la congestión cerebral puede determinar estos síntomas, aun 
cuando no haya señal alguna de plétora ni de hiperemia de los vasos exter
nos de la cabeza, ni palidez de la cara, pero en semejante estado es preciso 
aún mayor precaución para fijar el diagnóstico. Como ejemplo del estado en 
que puede ser justificado el diagnóstico, mencionaremos el caso de un hom
bre robusto, pletórico, de unos cincuenta y cinco años, con un corazón vigo
roso y alguna degeneración arterial, y que durante el año anterior había 
tenido varios ataques de paresia lateral izquierda, que sólo duraba algunas 
horas; el primero fué acompañado de pérdida del conocimiento. E l día antes 
de verle yo se había quejado de hormigueo en las dos manos; á las pocas 
horas vomitó, se fué á la cama y en ella hizo una deposición; luego se 
levantó, pero tuvo que volver á acostarse. L a temperatura llegó á 39° C ; 
entendía lo que se le decía y respondía á las preguntas que se le dirigían, 
pero la emisión de la palabra era defectuosa. Durante las 24 horas siguien
tes permaneció sin hablar, y estaba intranquilo, se revolvía en la cama y 
sudó copiosamente; la temperatura descendió á 38°; el pulso á 80, tenso, 
pero no duro; la cara roja y las pupilas más bien pequeñas. No había signo 
alguno de abolición de la motilidad ni de la sensibilidad. Los síntomas des
aparecieron por completo en el transcurso de pocos días sin la más ligera 
indicación de una lesión local del cerebro. A propósito de la falta de signos 
de congestión cefálica, hemos de recordar que pueden no corresponder el 
estado vascular del cerebro al de la cara. 

Es muy difícil conciliar los síntomas hemiplégicos con la idea de con
gestión como causa de ellos. E n la inercia vaso-motriz de los viejos no es 
fácil comprender en manera alguna la existencia de la congestión activa. 
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pero aun es menos fácil comprender que pueda sufrir solamente uno de los 
hemisferios del cerebro. Es posible, sin embargo, encontrar una explicación 
en la degeneración parcial de las arterias que puede determinar la mayor o 
menor perturbación de una parte del cerebro. 

Se ha descrito una forma convulsiva de congestión cerebral, cuyo 
único síntoma lo constituyen graves convulsiones epileptiformes, pero es 
muy dudosa la relación entre este estado y la congestión cerebral. Antigua
mente se atribuían, según hemos dicho, á la congestión casi todas las con
vulsiones de los niños, y á esta creencia se debe el uso del baño calmante; 
pero es lo cierto que las convulsiones ocasionadas por congestión son, por lo 
menos, extremadamente raras, y que el efecto beneficioso de aquel método de 
tratamiento puede no tener una significación tan sencilla. 

Es dudoso que una forma cualquiera de congestión cerebral vaya acom
pañada de alteraciones apreciables en la circulación del ojo, á menos de que 
toda la cabeza participe del estado morboso. 

DiAaNÓsTico. —Incidentalraente hemos hecho ya mención de los más 
importantes principios del diagnóstico. Los principales puntos cuyo olvido 
puede conducir á los más graves errores de diagnóstico son dos: 1.° la exis
tencia de síntomas focales persistentes, por leves que sean, excluye toda 
idea de congestión; 2.° las sensaciones cefálicas, sean de carácter vago o 
definido, no tienen por sí solas significación diagnóstica alguna. Este género 
de sensaciones son especialmente frecuentes en enfermos hipocondríacos que 
con frecuencia se quejan de sensaciones de plenitud, de tensión, de calor, de 
quemadura, y especialmente de compresión en alguna parte de la cabeza, 
generalmente en el vértice ó el occipucio. Estas sensaciones adquieren ma
yor intensidad bajo la influencia de las impresiones de ánimo, de los trabajos 
mentales, y aun aumentan más cuando se fija en ellas la atención del 
paciente. Son puramente sensaciones nerviosas de naturaleza pseudo-neurál-
gica, y no hay la más pequeña razón justificada para atribuirlos á la conges-
tión'del cerebro. Y , sin embargo, si estos enfermos consultan con muchos 
médicos, como suelen hacerlo, alguno de ellos le dirá que sus síntomas son 
dependientes de la congestión del cerebro, y más aún (con una precisión que 
es prueba sólo de profunda ignorancia ó de verdadero charlatanismo) de la 
congestión de la base del cerebro, estado que probablemente sólo existe en 
una imaginación patológica. E l indicio diagnóstico más importante es la 
exacerbación de los síntomas bajo la acción de las influencias que favorecen 
el aflujo de sangre á la cabeza, y su mejoría bajo la de las influencias con
trarias . 

PEONÓSTICO.—El peligro para la vida en la congestión está subordinado 
sólo á la intensidad de los síntomas. Cuando éstos son muy graves y existe 
verdadero coma, el peligro es inminente, pero en la mayoría de los casos 
los síntomas se disipan por completo. Tienen, sin embargo, tendencia a reci
divar, y es, por lo tanto, incierto el porvenir, y depende principalmente de 
la posibilidad de averiguar la causa y prevenir la influencia de ella. 
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TEATAMIENTO.—En la congestión pasiva el único tratamiento eficaz 
consiste en remover la causa de la obstrucción mecánica. Muchas causas 
están desgraciadamente fuera de nuestro alcance, pero nos es posible mode
rar la tos y vigorizar si es necesario la acción cardíaca por medio de la 
digital, y en todo caso podemos aminorar la acción de muchas inflamaciones 
que contribuyen á aumentar la congestión. Es preciso evitar todo género de 
esfuerzos; se procurará que estén flojas las piezas de vestir que se pongan 
en el cuello, y los pacientes deben dormir con la cabeza elevada, así como 
también los hombros, para evitar la flexión del cuello. 

E n la congestión activa se guardarán iguales precauciones respecto á 
la posición, etc., y á cuanto puede aligerar todo obstáculo á la salida de la 
sangre de los capilares ingurgitados de ella. E n otros conceptos, el trata
miento variará según las condiciones individuales. E l objeto inmediato de la 
terapéutica será disminuir la cantidad de sangre contenida en las arterias 
cerebrales, y hay tres maneras de procurarlo: 1.° disminuyendo el volumen 
total de la sangre; 2.° obteniendo la dilatación de los vasos de cualquier otro 
punto y desviando la sangre de la cabeza; 3.° obligando á contraerse á las 
arterias cerebrales dilatadas. Algunos de los medios empleados obran en 
más de uno de estos sentidos. 

E l modo más directo de disminuir el volumen de la sangre, la sangría, 
sólo es aplicable á la forma pletórica de la congestión, en la que la cara está 
roja y turgente y el pulso lleno. E l alivio que éste proporciona es conside
rable é inmediato. Si es dudosa la conveniencia de la sangría se puede apelar 
á las sanguijuelas, y este es el único medio aceptable en los niños. Las 
sanguijuelas se han de aplicar sobre la apófisis mastoides, porque este punto 
está en comunicación con los vasos cutáneos é intracranianos por el interme
dio de las venas mastoideas. 

Al obrar así seguimos la indicación que nos suministra el resultado de 
las epistaxis, que con frecuencia procuran en la congestión cerebral un alivio 
inmediato, y tiene sobre la circulación cerebral una influencia más directa 
que cualquier otra hemorragia, pero la epistaxis no es practicable artificial
mente por la dificultad de contener después la pérdida de sangre. Se ha 
recomendado la sección, y ligadura subsiguiente de la arteria temporal. 

Los purgantes y los diuréticos obran disminuyendo el volumen de la 
sangre, y los primeros á lo menos, obran también aumentando la cantidad 
de sangre en los espaciosos vasos intestinales, y unos y otros modifican la 
constitución de la sangre eliminando de ella materiales inútiles. L a energía 
de acción de estos agentes terapéuticos depende del estado de fuerzas del 
paciente, pero siempre es conveniente producir medianas evacuaciones. 
L a astricción de vientre ocasiona cierto grado de malestar cerebral, tal 
como cefalalgia, etc., y aumenta la intensidad de los síntomas de congestión 
cerebral. E l purgante más eficaz es una sustancia salina precedida ó no de 
de un purgante mercurial. E l preparado salino no debe estar muy diluido, 
para poder obtener el máximum de su acción osmótica. Las evacuaciones 
liquidas y la sed que sigue á la acción purgante son prueba de que se ha 
sustraído líquido á la sangre. Los diuréticos son también notoriamente útiles. 
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Se puede administrar cada tres ó cuatro horas una dosis crecida de éter 
nítrico y esencia de enebro. Los diaforéticos son de utilidad dudosa, á me
nos haya precedido á los síntomas la exposición al frío, causa muy cuestio
nable. Fuera de la pilocarpina, que no se ha ensayado todavía en esta afec
ción , el baño de aire caliente es el único diaforétio eficaz, y como eleva la 
temperatura de todo el cuerpo, puede producir un efecto perjudicial. 

Para desviar la sangre hacia los miembros se sumergen en agua ca
liente y se colocan en posición declive. L a inmersión de los pies en agua 
caliente produce el síncope á algunas personas aun en estado de salud. 
Antiguamente se empleaban para este objeto las ventosas de JXJNOD, que 
hacen el vacío alrededor del miembro, pero este aparato ha caído casi por 
completo en desuso. Análogo efecto produce la constricción general de los 
miembros, por medio de un vendaje que comprime las venas superficiales y 
no las arterias profundas. 

E l tercer objeto del tratamiento es procurar la contracción de las arte
rias del cerebro. Desgraciadamente nunca es posible determinar hasta qué 
punto se ha obtenido este resultado, y tenemos que limitarnos sólo á poner 
en práctica aquellos medios que parecen más adecuados para conseguirlo. 
Uno de ellos es la aplicación del frío á la cabeza. Esta aplicación ha de ser 
continua y se ejecuta con hielo ó con un casquete de tubos de irrigación. 
Probablemente es también útil un sinapismo á la nuca. L a aplicación de 
sinapismos á las extremidades es de dudosa utilidad; es posible que, como 
piensan algunos, provoque una contracción refleja de las arterias cerebrales, 
pero su supuesta influencia derivativa, para desviar la sangre hacia la su-
superficie, ha de ser infinitesimal á menos de que se haga su aplicación 
sobre una área muy extensa. Es muy dudoso hasta qué punto puede obrar 
un medicamento sobre la dilatación patológica de los vasos. E l cornezuelo de 
centeno, por ejemplo, tiene probablemente menos influencia sobre los vasos 
que están en estado morboso que sobre los de los demás puntos, y puede así 
contribuir á aumentar la congestión. L a digital puede ser beneficiosa, pues
to que determina la contracción de las arteriolas; es muy importante mante
ner la circulación todo lo más regular y uniforme posible, y aminorar la 
frecuencia anormal de los movimientos del corazón. Para lograrlo debe pro
curarse la más perfecta tranquilidad de cuerpo y de espíritu. Conviene 
abstenerse de la administración de alcohol y morfina, calmando el insomnio y 
la intranquilidad con bromuro ú otros sedantes suaves. 

HEMORRAGIA C E R E B R A L 

Se pueden efectuar hemorragias en la sustancia misma del cerebro, en 
las cavidades de este órgano ó en sus membranas. L a denominación de 
hemorragia cerebral se usa algunas veces para designar en general todas las 
extravasaciones, intra-cranianas, pero suele aplicarse sólo á las hemorragias 
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que se fraguan eu la sustancia del cerebro, y se distinguen de la hemorragia 
meníngea en que en ésta la extravasación está en las membranas. 

ETIOLOGÍA. L a hemorragia es siempre ocasionada por la rotura de un 
vaso. Esta rotura puede ser resultado de un traumatismo, ó se verifica 
espontáneamente, esto es como efecto exclusivamente de causas internas. E l 
vaso roto es generalmente una arteria, muy rara vez es una vena. También 
puede romperse los capilares, pero su rotura sólo producen extravasaciones 
pequeñas. 

L a determinación de una hemorragia ofrece tres puntos á nuestro 
estudio: 1.° las condiciones morbosas inmediatas que conducen á la rotura del 
vaso; 2.° las influencias que acarrean estas condiciones; 3.° las circunstancias 
que ocasionan la rotura misma. Estas diferentes condiciones pueden ser con
sideradas como causas morbosas, remotas y determinantes. 

Qalisas morbosas.—Prescindiendo de las causas traumáticas, la fuerza 
que rompe una arteria es la presión de la sangre contenida en ella. 
Mientras las paredes de una arteria se mantienen en integridad anatómica 
rara vez sufren una solución de continuidad, por grande que sea la presión á 
que se hallen expuestas. Las venas sanas se abren alguna vez bajo la acción 
de una presión extrema, como en la muerte por sofocación, pero las arterias 
rara vez, quizá nunca ceden á tal influencia. Cuando una arteria se rompe 
es que su pared está tan alterada que pierde algo de su fuerza; en estos 
casos puede romperse sin necesidad de que sufra una presión anormal, pero 
la rotura es más fácil cuando está aumentada la presión. Estos dos factores, 
debilidad de la pared y aumento de la presión sanguínea, concuerdan á menu
do, por cuanto el aumento de presión conduce á la degeneración de la pared. 
De estos dos elementos es el más importante la debilidad de la pared, que 
por sí sólo puede ocasionar la rotura, aunque la presión se mantenga normal. 

Cuando la pared de una arteria está debilitada, cede ante la presión de 
la sangre, y se distiende, y al distenderse se adelgaza, y se debilita más 
hasta llegar á romperse. L a distensión constituye un aneurisma. Las arte
rias gruesas de la base y de la superficie del cerebro, se dilatan y se rompen 
de la manera indicada, pero estos aneurismas constituyen tumores y serán 
objeto de estudio en otro punto. Los vasos que se abren en la forma ordi
naria de hemorragia cerebral, son de mucho menor calibre, y están alo
jados en la sustancia del cerebro. En estas arterias precede también la 
distensión á la rotura, y la rotura se fragua en la pared de un aneu
risma diminuto. Estos aneurismas miliares, como se les ha llamado, 
existen siempre en los casos de hemorragia cerebral espontánea. Su cons
tancia -ha sido demostrada por CHAECOT y BOUCHAED, que los encontraron 
en setenta y siete casos consecutivos. Para descubrirlos se desprende la 
sustancia cerebral por medio de una corriente de agua y se aislan con pro
lijo cuidado los vasos pequeñísimos, en los que se descubren á simple 
vista pequeños puntos rojos que, examinados á un pequeño aumento en 
el miscroscopio, aparecen como diminutos aneurismas (fig. 116). Su ta
maño varía de una centésima á una vigésima parte de pulgada. En un solo 
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FIG. 116. — Aneurismas miliares del cerebro 
en un caso de hemorragia; dimensiones 
ampliadas. (EICHHORST). 

cerebro se han encontrado á veces centenares de ellos. Se observa su pre
sencia casi exclusivamente en la segunda mitad de la vida, y aunque se los 
ha encontrado una vez en un paciente que no tenía más que 20 años de 
edad, son tan raros antes de los 40 como es rara la hemorragia cerebral de 
esta edad. Su frecuencia va en aumento 
desde los 40 años en adelante. Según 
las observaciones de CHARCOT y Bou-
CHARD, el orden de frecuencia con que 
se presentan en los diferentes puntos del 
cerebro es el siguiente: ganglios cen
trales, corteza, puente, cerebelo, centro 
oval, pedúnculo cerebeloso medio, pe
dúnculo y médula oblongada, orden que 
corresponde al de frecuencia de la 
hemorragia. En el aneurisma ha des
aparecido la túnica muscular del vaso, 
y se hallan unidas la túnica adventicia y la interna. L a alteración 
se inicia por la producción de nuevos elementos del tejido en la túnica 
externa (CHARCOT y BOUCHARD) Ó en la interna (ZENKER), constituyendo 
lo que se ha llamado arieHtis (periarteritis ó endoarteritis) pero no se 
halla bastante demostrada la naturaleza inflamatoria del proceso para justi
ficar aquella denominación. L a condición eficiente de la alteración morbosa 
es sin duda alguna la destrucción de los elementos contráctiles y elásticos de 
la lesión arterial; á consecuencia de la cual la túnica va cediendo más y más 
á la presión de la sangre, porque los tejidos nuevamente formados son exten-
sibles y no elásticos. L a alteración normal de los vasos gruesos conocidos con 
el nombre de ateroma sólo tiene un relación indirecta con la hemorragia. E l 
ateroma no afecta á los vasos pequeños intracraneales, y por más que priva 
de su elasticidad á la pared del vaso, la pone más gruesa y menos extensible 
que en estado normal. Tanto los aneurismas miliares como el ateroma son 
alteraciones seniles, y coexisten frecuentemente, pero puede también existir 
independientemente (1); á menudo existe muy graduado el ateroma sin hemo
rragia, y ésta puede producirse estando perfectamente sanos los vasos de la 
base del cerebro., NOTKNAGEL presume que el ateroma de los vasos gruesos 
puede favorecer la formación de aneurismas miliares, aumentando la fuerza y 
prontitud de la oleada sanguínea que llega á los vasos finos, por no ceder 
los vasos gruesos á la presión de la sangre. 

Los aneurismas miliares son mucho más frecuentes en el cerebro que en 
cualquiera otro punto, de una parte porque el sostén externo de las arterias 
cerebrales es escaso á consecuencia de la atrofia del tejido cerebral que los 
rodea; de otra porque la extensión que sufren los vasos es mayor que las 
arterias del mismo calibre, porque emergen directamente de troncos huecos, 
al paso que sufren los de cualquier otro punto está gradualmente aminorada 
por sucesivas ramificaciones, y finalmente porque la falta de anastomosis en 

(lj CHARCOT y BOUCHAHD han observado la falta del ateroma en una cuarta parte de lo 
aneurismas miliares. 

s casos de 
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muchos puntos (como los ganglios centrales) impide que la presión se reparta, 
y la oleada sanguínea no sólo distiende sino que además alarga el saco y lo 
hace más tortuoso (MBNDEL). Estas condiciones tienden no sólo á favorecer 
la formación de aneurismas, sino también su rotura. 

Causas remotas.— L a predisposición hereditaria es muy marcada en 
algunos casos, y consiste indudablemente en una tendencia al desarollo de 
alteraciones vasculares, y de enfermedades que, como las de los ríñones, 
conducen á alteraciones vasculares. L a intervención de la herencia se ma
nifiesta no sólo en la frecuencia con que aparece la hemoragia cerebral en 
algunas familias, sino también en el hecho de estar exentas de ella otras 
familias á través de muchas generaciones. 

Sexo.-—Los varones padecen la hemorragia cerebral con mayor frecuencia 
que las hembras, por más que la diferencia no sea tan considerable como 
generalmente se asegura. L a estadística de GINTEAC, que comprende 681 
casos (1) (excluyendo la hemorragia meníngea) arroja una proporción cen
tesimal de 56,6 varones y 43,4 hembras. 

E d a d . - L a hemorragia cerebral es esencialmente una enfermedad del 
período degenerativo de la vida; las cuatro quintas partes de los casos, por 
lo menos, se presentan después de los 40 años, y su frecuencia aumenta á 
medida que avanza la vida. Se observa, sin embargo alguna vez en épocas 
anteriores y á veces en la infancia y en la juventud (2) . Las estadísticas 
más extensas dignas de crédito, sobre este punto son las de GINTEAC (3), 
por, más que estando formada con casos publicados es menos satisfactoria 
que una serie consecutiva de casos; probablemente está exagerada la fre
cuencia en las primeras edades. L a primera columna del siguiente cuadro 
presenta la distribución - por edades de los 653 casos coleccionados por 
G-INTRAC , y en la segunda he reducido estas cifras á la proporción centesi
mal. Estas dos columnas representan, por consiguiente, la frecuencia relativa 
en cada década de la vida. Pero como el número de personas vivientes 
disminuye en cada década sucesiva, estos guarismos, como ha hecho notar 
BUREOWS hace mucho tiempo, llevan consigo una idea equivocada de la pre
disposición á la enfermedad. L a tercera columna del cuadro está computada 
con auxilio de la tabla de Farr, n.0 3, y presenta el número de casos de 
hemorragia cerebral en número igual de individuos en cada década de la 
"vida, en 1000Í2?, y representa así la predisposición relativa en cada década, 
ISTo tenemos medio de fijar el valor verdadero de E n la última columna 
hemos reducido las series á la proporción por ciento, pudiendo así comparar 
más fácilmente la predisposición relativa á la enfermedad en cada edad con 
su relativa frecuencia. Así se ve que al paso que la enfermedad es 
realmente menos frecuente entre 70 y 80 años que entre 60 y 70, la pre-

(1) iWaZadtes cíe Z'a/>/}arei7 nerDeiía;, 1869, t. I I , pág. 430. 
(2) E n los niños se han presentado hemorragias en la sustancia cerebral, pequeñas y grandes 

durante los paroxismos de tos ferina. MARSHALL, Glasgow Med. Journal, 1885, pág. 24. L a rotura es 
probable que sea generalmente en una vena. Muchos casos de presunta hemorragia cerebral en los 
primeros períodos de la \ ida han sido probablemente casos de extravasación en la substancia de un 
glioma blando, y seguramente siempre que se ha observado la neuritis óptica poco después de la 
invasión de los s íntomas de hemorragia. 

(3) Loe. cit., cuadro de la pág. 481, con exclusión de los casos de hemorragia primaria meníngea 
y espinal. i 
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disposición á ella es mayor en la última década que en la primera. De la 
segunda columna parece resultar que la enfermedad se presenta no más que 
una décima parte de veces entre 80 y 90 años, respecto de las que se pre
sentan entre 50 y 60, pero la tercera y cuarta columnas demuestran que la 
predisposición á padecerla es igual en ambas décadas. Podría tal vez dis
cutirse si el número de casos entre 80 y 90 años es suficiente para justificar 
la conclusión de que la predisposición es mucho menor entre 80 y 90, esto es, 
que en la extrema decrepitud es menos frecuente la hemorragia cerebral. 
Considero, sin embargo, probable que la conclusión es exacta, y que el estado 
de los tejidos que permite la prolongación de la vida hasta edades tan avanza
das es adecuado para aminorar la posibilidad de que ocurran las alteraciones 
arteriales que conducen á la hemorragia cerebral. 

Edad 

Distribución de los casos por edad 

Número de casos en 
cada década 

15 
20 
38 
71 
97 

129 
159 
112 
12 

Proporción por % 
de casos en cada 

edad 

2,3 
3,1 
6,0 

10,8 
15,0 
19,8 
24,4 
17,2 
1,8 

Distribución de predisposición por 
edades 

Predisposición, nu
mero de casos en 
lOOOa; personas vi
vientes en cada deca

da (1) 

U 
3 
6 

12 
19 
31 
52 
72 
32 

Proporción por % 
de predisposición 

en cada edad 

,8 
1,3 
2,6 
5,2 
8,3 

13,5 
22,4 
32,4 
14 

E n el concepto popular la predisposición á la apoplejía va unida á cierta 
conformación física: cuello corto, hombros elevados, cara rubicunda; pero es 
dudoso si este estado tiene alguna relación con la hemorragia cerebral; la 
mayoría de los enfermos son enjutos y esbeltos y presentan rasgos casi con
trarios al hábito apopléctico. 

(1) Será conveniente explicar de qué modo se han obtenido los guarismos de la tercera colum
na Primeramente se fijó tomándolo de la tabla n.0 3 de FARB, la población sostenida en cada decada 
con un total de 10,000 nacimientos anuales (distribuyendo las décadas , como es, consiguiente según 
la primera columna, 1-10,11-20, etc.). Los guarismos de la tercera columna en cada decada son los 
números que guardan con 1,000 la misma relación que el número de casos de esta decada (primera 
columna), guarda con el número de personas vivientes de aquella edad en una población que tenga 
10,000 nacimientos anuales. E l número 1,000 es arbitrario. Se hubiese podido escoger el 1, pero 1,000 
ha de ser un número mucho m á s próximo al verdadero que 1. E l número desconocido que se ha de 
añadir á 1,000, está representado por ¿c, que puede ser mayor ó menor que 1, E l numero verdadero 
(ó sea el valor real de w) no puede conocerse á menos de que se practique la autopsia de muchas per
sonas muertas en una población numerosa. A ñn de simplificar, no se ha determinado la población 
real en cada década, pero un ejemplo puede aclarar el principio en que se funda el cuadro. E n una 
población en que haya 10,000 nacimientos anuales el número (le personas vivientes entre 71 y 80 anos 
(será según la tabla de vitalidad) 1,547. E l número de muertos de hemorragia cerebral en este periodo 
(de los casos coleccionados) es 112. Suponiendo que este número de muertos por esta causa corres
pondieran á 1,547 personas vivientes en aquel período, el número de casos en 1,000 serian /2y ¿?—i. 
Pero como no sabemos el número exacto de personas, le llamamos l,000á?. E n todo caso las ciíras 
representan la predisposición relativa durante toda la vida, en cuanto se refiere á los casos coleccio
nados por GINTRAG. Este número no es exacto indudablemente, porque, según ya hemos dicho, las 
muertes prematuras están probablemente en proporción exagerada, en razón de haberse dado publi
cidad á un número más crecido de casos de este género . Salva esta excepción, no hay razón alguna 
para no aceptarlo como representación de la relación entre la enfermedad y la edad, y tiene la ven
taja sobre las es tadís t icas ordinarias de que todos los casos lo son indudablemente de hemorragia, 
puesto que en todos se practicó la autopsia. 

ENF. DEL SISTEMA. NERVIOSO. T . I I . — 50. 
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L a hemorragia cerebral suele ser más frecuente en los climas templados 
que en los tropicales; en invierno más que en verano, y probablemente más 
en los pueblos civilizados que en las razas salvajes. 

L a tendencia degenerativa propia de las edades avanzadas es, en la 
mayoría de los casos, el elemento más poderoso en el desarrollo de la hemo
rragia cerebral, pero esta influencia se acrecienta por ciertos estados mor
bosos que acentúan aquella tendencia. Las más importantes de ellas son: el 
alcoholismo crónico, la gota y las enfermedades renales, especialmente la 
forma senil ordinaria, la retracción granular del riñón. CHAECOT comprobó 
la existencia de enfermedad renal en una tercera parte de los casos de 
hemorragia cerebral observados por él, y esta es probablemente la verdadera 
proporción (1). Cualquiera que sea la naturaleza de la enfermedad fibroidea 
del riñón, y sea la enfermedad primariamente local ó general, los vasos de 
pequeño calibre se resienten siempre y de igual manera, y se resienten 
igualmente, aunque sea en menos extensión, en otras formas de enfermedad 
renal indudablemente primaria. L a presión ejercida sobre los vasos por la 
hipertroña del corazón, contribuya ó no á producir la degeneración, aumenta 
necesariamente la tendencia á la dilatación y á la rotura. L a enfermedad de 
Bright es una de las principales causas de aneurismas miliares y de hemo
rragia cerebral en individuos de treinta á cuarenta años. Y a he descrito en 
otra parte un caso de enfermedad de Bright en una mujer de treinta y seis 
años, en quien se percibían con el oftalmoscopio varios aneurismas miliares 
en la retina y que murió pocos días después con todos los síntomas de una 
hemorragia cerebral repentina (1). 

Los aneurismas de las arterias de más grueso calibre son frecuente
mente efecto de las otras dos causas principales de enfermedad de las 
paredes, á saber: sífilis y arteritis embólica (véase Aneurismas intracrania-
nos), y su rotura da origen á hemorragias. No sabemos aún si estos procesos 
determinan también aneurismas miliares. He visto en un caso una hemorragia 
extensa en el cerebro de un niño de ocho años, que sufría sífilis hereditaria 
y enfermedad vascular, sin aneurisma alguno visible. L a hemorragia había 
empezado ostensiblemente en el núcleo lenticular derecho, ó por fuera del 
mismo y se había abierto paso á los ventrículos. La alteración sifilítica estaba 
principalmente en las arterias vertebral y cerebelosa. Yo no tengo conoci
miento de caso alguno semejante en un individuo afecto de sífilis adquirida, 
pero es seguro que las arterias de pequeño calibre que surcan la sustancia 
cerebral son en algún caso asiento de alteraciones sifilíticas, y es posible 
que tengan este origen algunos casos de hemorragia cerebral ocurridos en 
los primeros períodos de la edad adulta. L a embolia puede ocasionar un 
aneurisma, especialmente cuando es incompleta y el tapón procede de un foco 

(1) Se ha querido rebajar la influencia de la enfermedad renal en la producción de la hemorra 
gia cerebral, apoyándose en la rareza de ésta en una serie de casos de enfermedad renal, pero es 
necesaria la condición de que el individuo esté en un período avanzado de la vida para que la enfer
medad renal produzca sus consecuencias vasculares, y nada prueba una serie de casos de todas las 
edades. 

(2) Medical Ophthalmoscopy, pl. X I I , fig. I (caso 42, pág. 326 de la 2.a ed.). En la retinitis albumi-
núrica son muy frecuentes las ectasias capilares (ibid., fig. 68); pero es raro observar aneurismas en 
las arterias visibles. 
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de inflamación de carácter séptico; en este caso la pared alterada, conti
nuando expuesta á la presión sanguínea, cede ante el empuje de ella. Tal 
vez la formación del aneurisma pueda ser también efecto de la rápida dis
gregación del émbolo, cuyos fragmentos son impelidos hasta las arterias de 
pequeño calibre. E l tronco principal puede también sufrir la perforación 
cuando hay en su trayecto un reblandecimiento embólico rápidamente 
mortal (1). 

Finalmente, en ciertas enfermedades generales existe una tendencia 
hemorrágica que puede determinar la hemorragia intracerebral. Así puede 
ocurrir en la púrpura, en el escorbuto, y especialmente en la leucocitemia, 
en que es causa frecuente de la muerte, y las extravasaciones son, con fre
cuencia, múltiples. Se ha creído que en la leucocitemia era la hemorragia 
efecto de la obstrucción de los vasos por acumulaciones de glóbulos blancos, 
pero no es fácil asegurar el grado de certeza de esta hipótesis. No sabemos 
si en estas enfermedades sufren la rotura directamente, ó si se dilatan 
primero formando aneurismas miliares. 

Gamas determinantes. L a rotura se realiza algunas veces durante un 
aumento transitorio de la presión sanguínea á consecuencia de un esfuerzo 
muscular, como en el acto de la defecación, al levantar un peso considerable, 
durante el coito, en el vómito, ó en un esfuerzo de tos violenta (como la tos 
convulsiva) ó á consecuencia de la aceleración del movimiento cardíaco por 
efecto de una emoción. Muchas veces, sin embargo, el vaso se rompe estando 
la circulación tranquila y á veces durante el sueño. Se supone que durante 
el sueño están contraídas las arterias del cerebro, pero es preciso tener pre
sente que en la posición horizontal la influencia de la gravedad sobre la 
corriente de retroceso de la sangre procedente del cerebro, es menor que en 
la posición vertical, al paso que la sangre de los miembros inferiores retro
cede con mayor facilidad, aumentando por consiguiente la presión arterial. 

E n la congestión mecánica extremada, como la que acompaña á todos 
los modos de muerte por asfixia, se forman ordinariamente pequeñas extra
vasaciones, independientes de toda lesión vascular. Por lo general no excede 
su tamaño del de un grano de mostaza, y á veces se descubren con el micros
copio hemorragias aun más diminutas por toda la sustancia cerebral y espe
cialmente numerosas en el puente y médula oblongada. Con frecuencia la 
hemorragia se limita únicamente á la vaina perivascular que se presenta 
distendida por la sangre. 

Hemorragia meníngea. L a extravasación sanguínea puede encontrarse 
situada: 1.° fuera de la duramadre entre ésta y el hueso (hemorragia extra-
dural); 2.° debajo de la duramadre, en el espacio que se consideraba como 
saco de la aracnoides, cuando se creía que la duramadre estaba revestida 
por una capa parietal de la aracnoides (hemorragia subdural), y 3.° debajo de 

(1) CHARLEWOOD TURNER (Trans. Path. Soc, 1892), ha descrito un caso notable, en que un re
blandecimiento embólico extenso de los ganglios centrales de un lado, consecutivo a obli teración 
de la arteria cerebral media, fué seguido, cuatro días después , de hemorragia en el mismo punto 
del otro hemisferio. E l corazón era asiento de una endocarditis ulcerosa. L a embolia ha sido tam
bién la causa ostensible de hemorragia durante la convalecencia de la escarlatina (Déjerine), y se 
ha observado (en el tá lamo óptico con rotura en el ventrículo) á consecuencia de embolia por equi
nococos de la arteria cerebral posterior (DAHNHARDT, Neur. Cent., 1890;. 
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la aracnoides, entre ésta y la piamadre (hemorragia subaracnoidea). L a 
sangre procede unas veces de las arterias, y otras de las venas ó de los 
senos de la duramadre, ó de los vasos de la piamadre. Las principales causas 
son las siguientes: 1.a traumatismos que determinan fracturas del cráneo ó 
dislaceración de la piamadre. Las hemorragias extensas proceden general
mente de las arterias meníngeas 6 de los senos. L a sangre puede estar fuera 
ó debajo de la duramadre; 2.a aneurismas de las arterias gruesas de la base 
ó de la superficie del cerebro; 3.a salida de la sangre de una hemorragia intra-
cerebral; 4.a independientemente de aneurismas visibles se presenta la hemo
rragia meníngea en las mismas condiciones (edad, enfermedad crónica del 
riñón, etc.), que en cualquier otro punto del cerebro. También se observan 
en algunas enfermedades crónicas con tendencia á hemorragia, como la púr
pura, la leucocitemia y la caquexia palúdica. Nos es desconocido el meca
nismo de su producción en estos casos, pero probablemente es el mismo que 
determina la hemorragia intracerebral en las mismas enfermedades; 5.a en la 
forma llamada hematoma, de que ya hemos hecho mérito, se presenta espe
cialmente en la enajenación mental; la sangre procede probablemente de una 
vena meníngea; 6.a durante el parto puede ser efecto de la compresión del 
cráneo, especialmente en los casos en que es la cabeza la última que sale. 
L a sangre procede de los vasos de la piamadre, de las venas de la dura
madre ó del seno longitudinal superior. Estos casos son objeto de descripción 
aparte; 7.a algunas veces la provoca el ejercicio en un espacio caldeado, sin 
causa predisponente apreciable. 

L a hemorragia subaracnoidea es tan frecuente en uno como en otro 
sexo, pero la forma subdural es tres veces más frecuente en los varones que 
en las hembras (GINTEAC). Tomando en conjunto todas las formas, la hemo
rragia meníngea es mucho más frecuente en la juventud y en el período 
medio de la vida que la hemorragia intracerebral. Una décima parte de los 
enfermos, próximamente, no pasan de la edad de veinte años, y casi la 
mitad de los casos ocurren en los primeros cuarenta años (1). 

Hemorragia ventricular f r imar ía . Se observa en casos poco frecuen
tes , presentándose uno ó más de los ventrículos llenos de sangre, sin lesión 
de sus paredes ó sólo con lesiones secundarias. L a sangre procede general
mente de los vasos de los plexos coroides ó del velo intermedio, y rara vez 
de una vena de la pared del ventrículo. E n la mayoría de los casos la hemo
rragia es efecto, probablemente, de la rotura de aneurismas miliares que se 
encuentran en algunos casos en los plexos coroides, y la mayor parte se 
hallan relacionados con las mismas condiciones generales que ocasiona la 
hemorragia intracerebral. E n algunos casos, sin embargo, son efecto de una 
congestión mecánica intensa, como en casos de conato de estrangulación, por 

(1) L a colección de 165 casos de GINTBAC (de los cuales sólo 12 eran t raumát icos) arrojó la s i 
guiente d is t r ibuc ión: 

Proporción 
Edad Casos por 100 
0-10 

11—20 
21—30 
31—40 
41-50 

10 6 
9 5'5 

19 11'5 
37 22'4 
21 12^ 

Proporción 
Edad Casos por 100 

51-60 . . . . 19 U'S 
61-70 . . . . 26 15'7 
71-80 . . . . 22 13'5 
81-90 . . . . 2 ] '2 
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efecto de convulsiones, 6 después de una conmoción grave, con intervalos á 
veces de algunos días 6 de una á dos semanas (1). En casos poco frecuentes 
procede la hemorragia de un vasto aneurisma que ha perforado el ventrículo, 
ó de un tumor vascular; también se presenta en las diátesis hemorrágicas 
como la púrpura 6 la leucocitemia. Como la hemorragia meníngea es, relati
vamente, más frecuente en las primeras edades de la vida que la forma 
ordinaria, presentándose hasta en la primera y segunda infancia, lo mismo 
que en el parto y en los primeros meses de la vida. De noventa y cuatro 
casos coleccionados por SAUNDERS (2) una décima parte se presentan en el 
primer año de la vida, una quinta parte antes de los veinte años; una cuarta 
parte antes de los treinta, y una tercera antes de los cuarenta. Es más fre
cuente en varones que en hembras en todas las edades, excepto en la de 
treinta á cuarenta años, en que predominan las hembras, á causa de la 
influencia de la preñez y de las convulsiones que ocurren durante el embarazo 
y el puerperio. 

Hemorragia traumática. Es efecto de golpes 6 caídas contra la cabeza, 
y puede presentarse en cualquier edad independientemente de toda degene
ración arterial. Tiene su asiento más frecuente en las meninges, por fuera de 
la duramadre como resultado de la rotura de una arteria meníngea ó de un 
seno, ó debajo de la duramadre ó de la aracnoides á consecuencia de la 
rotura de un vaso de la piamadre, á menudo como parte de una dislaceración 
superficial del cerebro. En algún caso se presenta en la sustancia del cere
bro, y puede entonces ser múltiple; coexistiendo, por ejemplo, una extrava
sación en el puente con una ó más en los hemisferios. L a hemorragia ventri-
cular traumática es poco frecuente. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.—En la mayoría de los casos sólo existe una 
hemorragia reciente en el cerebro; en algún caso hay dos ó más, una de las 
cuales es más extensa que la otra y es la que ha dado origen á los síntomas. 
En algunas enfermedades constitucionales, con tendencia á la hemorragia, el 
cerebro puede contener múltiples extravasaciones; en la leucocitemia se han 
encontrado más de cincuenta hemorragias pequeñas. E l tamaño de la extra
vasación varía desde el de una avellana hasta el del puño; á veces llegan á 
desgarrar la mayor parte de un hemisferio, distienden todos los ventrículos y 
se acumulan en la base. L a hemorragia invade con igual frecuencia uno y otro 
hemisferio. De las diferentes partes del cerebro, son los ganglios centrales 
el asiento más frecuente de la hemorragia; casi la mitad del número total de 
hemorragias empieza en el cuerpo estriado ó en sus inmediaciones. E l coágulo 
se extiende con frecuencia al tálamo óptico, pero rara vez empieza en él la 
hemorragia. Sigue luego en orden de frecuencia la hemorragia del centro 
oval, y sucesivamente la de la corteza, el puente y el cerebelo. L a frecuencia 
de la hemorragia en el cerebro es veinte veces mayor que en el cerebelo. 

(1) Se ha supuesto que el l íquido intra-ventricular es impelido en el acueducto y en el cuarto 
ventrículo con tal fuerza que rompe la membrana de revestimiento y ocasiona la lesión de sus venas 
(Boilinger, 1891). 

(2) Un minucioso estudio sobre esta forma publicóse en el American Journal of Med. Scien
ce, vol. I X X X I I , 1881, págs . 85 y 337. 
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E s poco frecuente que la hemorragia se fragüe en la médula oblongada y en 
el pedúnculo del cerebro, por más que éste pueda ser invadido desde arriba, 
y aun es más rara la hemorragia del cuerpo calloso (1). 

Dentro de la sustancia cerebral la sangre ocupa una cavidad formada 
por la dislaceración del tejido cerebral; rara vez, cuando la hemorragia es 
muy pequeña, se limita á separar las fibras. L a sangre está coagulada, y su 
color es rojo oscuro, hallándose mezclados con ella fragmentos de tejido cere
bral. L a cavidad continente tiene con frecuencia una forma irregular; sus 
paredes son desiguales, presentan colgajos de sustancia cerebral dislacerada, 
están manchadas de sangre y reblandecidas, al principio por imbibición de 
serosidad y más tarde por la inflamación. Alrededor de un coágulo voluminoso 
se ven á veces extravasaciones pequeñas. L a sangre extravasada ejerce 
presión sobre las partes circunyacentes; las circunvoluciones están aplanadas; 
la hoz del cerebro está desviada hacia el lado opuesto, y el resto del 
hemisferio está anémico. L a sangre derramada puede abrirse paso en los 
ventrículos laterales; luego distiende rápidamente estos ventrículos y el 
tercero y cuarto, y sale por las aberturas del extremo inferior del cuarto 
ventrículo y llega al espacio subaracnóideo. También puede fraguarse camino 
la sangre hacia la superficie de la convexidad, y entonces infiltra la piamadre 
y penetra en la cavidad subaracnoide, muchas veces por una abertura muy 
pequeña. Se la ha visto abrirse camino por fuera del asta descendente de 
los ventrículos laterales por la fisura transversa. Muchas veces no es posible 
descubrir la arteria de donde ha salido la sangre, á menos de que haya un 
aneurisma de alguna magnitud, y aun así suele ser difícil descubrirle. Es 
frecuente encontrar los aneurismas miliares, pero no siempre se da con el 
que se ha roto. 

Al cabo de algún tiempo de extravasada empieza la sangre á sufrir 
modificaciones. E l coágulo se contrae y va poniéndose sucesivamente de 
color de chocolate, luego pardo y últimamente amarillo rojizo, y contiene 
principalmente glóbulos de grasa, pigmento y otros gránulos, y cristales de 
hematoidina. Es variable la rapidez con que se verifican estos cambios. Se 
ha dicho que el color propio de la sangre desaparece á los veinte días, pero 
generalmente persiste mucho más tiempo. Entretanto sufren también modi
ficaciones las paredes de la cavidad. L a inflamación, en casos excepcionales 
excesiva y purulenta, es generalmente conservatriz y conduce á la formación 
de tejido conectivo. De este modo se forma una pared consistente; la super
ficie interna se pone lisa, y se forma un quiste, que algunas veces queda 
terminado en treinta ó cuarenta días, pero por lo general tarda en formarse 
algunos meses. Se ha dicho que el tejido conectivo puede extenderse á través 
de la cavidad, y que en casos raros, absorbido el líquido, se unen las paredes 
del quiste y se forma una cicatriz, pero estas cicatrices son con mucha más 
frecuencia resultado del reblandecimiento. 

L a hemorragia traumática se presenta en una porción dislacerada del 
cerebro, y procede de ella, siendo más frecuente en la superficie y especial
mente en la convexidad de las circunvoluciones. Se forma con más frecuencia 

(1) ERB. Virchow''s Archiv, X C V I I , 329, en un caso de meningitis cerebro-espinal. 
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en las partes accesibles á los traumatismos, directamente ó por contragolpe, 
como la convexidad, el lóbulo témporo-esfenoidal ó la superficie inferior del 
lóbulo frontal. L a hemorragia ventricular traumática suele ser consecuencia 
de la rotura de una vena pequeña en la superficie del cuerpo estriado 
(PEBSCOTT HEWETT), Ó en un período avanzado del proceso antes descrito. 

Los tumores blandos (especialmente los gliomas) son algunas veces 
asiento de hemorragias que se han confundido algunas veces con extravasa
ciones primarias, pero se distinguen por hallarse generalmente en sitios en 
que es rara la hemorragia primaria, y especialmente por la presencia de 
alguna sustancia blanda de aspecto gelatinoso que tiene caracteres micros
cópicos especiales. 

Los demás órganos rara vez están sanos; por lo general presentan: 1.° las 
alteraciones que indican las causas predisponentes, de las cuales son las más 
frecuentes la lesión de los ríñones y la hipertrofia del corazón; 2.° alteracio
nes consecutivas á la lesión cerebral. Los pulmones están infiltrados de sero
sidad y de moco. E n algún caso se encuentran en el estómago, etc., conges
tiones intensas y hasta hemorragias. L a congestión general puede ser efecto 
del modo como se verificó la muerte, pero en otros casos la limitación de la 
congestión y su intensidad indican la probabilidad de que sea efecto del tras
torno de los nervios vasomotores. 

DUEBT (1) ha estudiado prolijamente las relaciones entre la distribución 
vascular y la situación de las hemorragias. Ciertas arterias se rompen con 
más frecuencia que otras, y esta circunstancia nos permite comprender la 
situación de la hemorragia. E n la pag. 60 está descrita la distribución de 
las arterias. 

Cuerpo estriado. Las hemorragias del cuerpo estriado se pueden divi
dir en tres grupos, anterior, medio y posterior. Las del grupo anterior están 
situadas en la cabeza del núcleo caudal y son efecto de la rotura de las ramas 
que proceden de la arteria cerebral anterior. Son, por lo general, pequeñas, 
pero con frecuencia se abren paso hasta el ventrículo lateral. E l grupo 
medio comprende las hemorragias producidas por la rotura de las ramas len
ticular y lentículo-estriada, de la arteria cerebral media y son las más fre
cuentes de todas las hemorragias cerebrales. Estos vasos se pueden romper 
en cualquier punto de su trayecto, fuera del núcleo lenticular, dentro del 
mismo ó en el núcleo caudal. Las extravasaciones situadas por fuera del 
núcleo están limitadas hacia la parte externa por la corteza gris de la ínsula 
y una capa subyacente de sustancia blanca, y á veces desgarran hacia fuera ó 
desvían hacia dentro los ganglios centrales. L a sangre derramada dentro de 
los ganglios se extiende con frecuencia hacia arriba y afuera en la sustancia 
blanca del centro oval y puede llegar á adquirir dimensiones considerables. 
Las hemorragias del grupo posterior son efecto de la rotura de las arterias 
lentículo-ópticas de la cerebral media que van á la parte anterior del tála
mo óptico á través del núcleo lenticular. L a extravasación empieza general
mente en el tálamo, ó entre éste y el cuerpo estriado, y la sangre puede 
pasar por entre los dos al ventrículo lateral. Frecuentemente lesionan la 

(1) Arch. de Physiologie, 1874, pág. 664. 
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parte posterior (sensitiva) de la cápsula interna. Las pequeñas arterias que 
van á la porción interna del tálamo, procedentes de la cerebral posterior ó de 
la comunicante posterior, se rompen algunas veces y producen extravasacio
nes pequeñas próximas á la superficie (hemorragias talámicas internas), muy 
propensas á romperse en el ventrículo. Las ramas de la cerebral posterior 
que van á la parte posterior del tálamo pueden dar origen á extravasaciones 
en este sitio (hemorragias talámicas posteriores), que se rompen unas veces 
en el ventrículo lateral, y otras se extienden hacia abajo hasta el pedúnculo 
y aun hasta el puente. 

Centro oml.—L&s hemorragias extensas que se propagan al centro 
oval proceden casi siempre del cuerpo estriado. Los vasos de la misma sus
tancia blanca son de escaso calibre, y sólo dan origen á pequeñas hemorra
gias, rara vez más voluminosas que una avellana, y frecuentemente de forma 
oval con el eje mayor en la dirección de las ñbras. Algunas veces se en
cuentran extravasaciones más extensas en la sustancia blanca del lóbulo 
occipital. Estas son debidas á la rotura de ramas de la división calcarina de 
la arteria cerebral posterior. 

Qorteza.—L&s hemorragias limitadas á la corteza pueden presentarse en 
casi todos los puntos, pero son raras y generalmente pequeñas, por más que 
algunas veces se extienden á la sustancia blanca y llegan á adquirir dimen
siones considerables. Así ocurre principalmente cuando las membranas han 
sufrido engrosamiento por efecto de la inflamación crónica. 

Pedúnculos del ceredro.—Las hemorragias del cuerpo estriado y del 
tálamo óptico se extienden á veces hacia abajo hasta el pedúnculo. Las que 
empiezan en el pedúnculo son generalmente pequeñas y de forma oval. 
Pueden descender hasta el puente, pero no llegan por arriba hasta los gan

glios centrales. Están situadas unas ve
ces en la parte interna del pedúnculo, 
otras en la parte externa debajo de los 
cuerpos geniculados, y otras en la parte 
superior debajo de los cuerpos cuadri-
géminos. 

Puente.—Las hemorragias son más 
frecuentes cerca de la línea media á 
consecuencia de la rotura de las ramas 
internas de la basilar, y el rafe impide 
por lo general su extensión al otro lado. 
L a extravasación tiene muchas veces 
una forma esférica, y á veces está se
parada del cuarto ventrículo no más que 
por un tenue tabique (fig. 117) que al 

á la cavidad de dicho ventrículo. A ve-
se extienden en dirección transversa, y 
pequeñas ramas laterales de las arterias 

medias. Son poco frecuentes las hemorragias situadas en las porciones ' 
laterales del puente, por efecto de la rotura de las arterias radiculares. 

FIG. 117. —Hemorragia en el puente á la iz 
quierda de la línea media (Según CARS 
WELL). 

romperse da paso á la sangre 
ees las hemorragias pequeñas 
son efecto de la rotura de las 
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E l vaso que con más frecuencia se rompe es la rama que va á las raíces del 
quinto par. 

Cérchelo.—Las hemorragias extensas son casi siempre producidas por 
la rotura de una rama que la arteria cerebelosa media envía al núcleo den
tado. En el interior del núcleo dentado se produce á veces una pequeña extra
vasación procedente de una rama de la misma arteria. L a rotura de una 
rama de la cerebral posterior puede ser origen de una hemorragia situada en 
la parte interna y posterior del hemisferio. Las extravasaciones próximas al 
cuarto ventrículo fácilmente penetran en el interior del mismo. L a corteza del 
cerebelo ofrece mucha menos resistencia á las hemorragias que la sustancia 
gris de las circunvoluciones cerebrales. Los pedúnculos cerebelosos superior 
é inferior rara vez son asiento de hemorragias, pero alguna vez se presenta 
una extravasación en el pedúnculo cerebeloso medio, y con más frecuencia 
se extiende á una corta distancia dentro del pedúnculo, siguiendo la direc
ción de sus fibras una hemorragia situada en una mitad del puente. 

E n la hemorragia ventricular, sea primaria ó secundaria (por rotura 
de una extravasación situada en la sustancia cerebral), la sangre llena todo& 
los ventrículos en una tercera parte de los casos. Si se derrama lentamente, 
puede ocupar sólo un ventrículo lateral, y esta limitación se observa en casi 
una cuarta parte de los casos de cada variedad. Ocupa sólo los dos ven
trículos laterales (sin extenderse al tercero y cuarto) más frecuentemente en 
la hemorragia primaria que en la secundaria. Eara vez se limita al cuarto y 
más rara vez aun al tercero. L a sangre está generalmente coagulada, y si 
es escasa su cantidad el coágulo toma la forma de la cavidad ventricular. 
Si la sangre se ha derramado lentamente, la distensión de los ventrículos 
laterales puede ser menor que la del tercero y cuarto; en este último favo
rece la acumulación de la sangre la influencia de la gravedad en la posición 
horizontal. E n la hemorragia primaria las paredes de los ventrículos están 
á veces intactas; los plexos coroides están anémicos por efecto de la presión, 
y es á veces difícil descubrir el punto de donde procede la sangre. Las dis
laceraciones superficiales de la pared distendida del ventrículo puede ser de 
origen secundario, como lo demuestra el hecho de ser muchas veces semejan
tes por su aspecto. Algunas veces es difícil decir si la dislaceración es el 
origen de la hemorragia ó si es producida por ésta. E n algún caso existen 
también extravasaciones aisladas en la sustancia del cerebro, ó coexisten 
hemorragias meníngeas aunque sea escasa la extravasación ventricular. 

E l aspecto de la hemorragia meníngea varía según su sitio y cantidad. 
En estos casos existe una capa de sangre alojada sobre la aracnoides, ó en 
el espacio subaracnoideo y á veces en una y otra parte. L a sangre se acu
mula primero en los surcos y depresiones, y generalmente es más abundante 
en la base, ó se limita á ella solamente. Así como en la hemorragia ventri
cular la sangre puede pasar desde el cuarto ventrículo á las meninges, en la 
hemorragia meníngea extensa la sangre puede penetrar en el cuarto ven
trículo, y á veces se abre paso una pequeña porción en los ventrículos late
rales. La sangre desciende á veces al conducto espinal, tanto si la hemorragia 
meníngea es primaria como si es efecto del paso de la sangre de los ven-

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. I I . — 51. 
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trículos. Frecuentemente distienden la sangre las raíces de los nervios 
ópticos. 

SÍNTOMAS.—La realización de la hemorragia cerebral se revela por dos 
órdenes de síntomas, los del uno generales y transitorios, los del otro locales 
y más 6 menos permanentes. Ambos órdenes de síntomas coexisten por lo 
general, pero unos y otros pueden ser tan leves que pueden pasar inadver
tidos. Además, la invasión puede ir precedida de los síntomas llamados 
premonitorios y seguidos de otros ajenos á las funciones cerebrales, como 
alteraciones del pulso, de la temperatura, de la orina, etc. 

Los síntomas llamados premonitorios son, por regla general, poco fre
cuentes. Consisten en cefalalgia, ligeros vértigos, debilidad ú hormigueo en 
los miembros, alteraciones mentales leves, ó ligeras perturbaciones de la 
locución. Estos síntomas pueden ser continuos ó paroxísticos, presentándose 
á veces repentinamente, y desapareciendo por completo al cabo de algunas 
horas ó algunos días. Es dudoso hasta qué punto haya razón para hablar de 
ellos como de pródromos de la hemorragia. Los aneurismas miliares, siquiera 
sean numerosos, no ocasionan síntomas hasta que se rompen. Los síntomas 
precursores graves son efecto algunas veces de la formación de verdaderas 
hemorragias pequeñas, ó de la iniciación de una hemorragia que empieza 
siendo pequeña y de repente se hace copiosa (1). Los pródromos más leves 
pueden ser efecto del ateroma que frecuentemente coexiste con los aneuris
mas miliares, y pueden ser el resultado de la interrupción del riego sanguí
neo en determinados puntos del cerebro, constituyendo, por lo tanto, un 
estado concomitante, y de aquí que sean mucho menos frecuentes antes de 
los ataques de hemorragia, que antes de los ataques de reblandecimiento 
trombótico, por más que sean análogos en ambos casos. 

De los síntomas cerebrales generales es el más frecuente la pérdida del 
conocimiento, y de los locales la hemiplegia. L a pérdida del conocimiento 
sobreviene casi siempre repentinamente y constituye la forma más frecuente 
de la apoplejía. E l paciente cae á veces privado del sentido sin haber expe
rimentado síntoma alguno subjetivo. Más frecuentemente es la primera indi
cación del ataque, el vértigo, el dolor de cabeza, la paresia unilateral ó 
alguna dificultad en la locución, y al cabo de algunos minutos, ó de más 
tiempo, el paciente pierde el conocimiento, parece como dormido, pero no es 
posible despertarle de este sueño, que es el sueño del coma. E n algunos 
casos el eclipse de la conciencia es incompleto; el paciente despierta algo 
cuando se le llama; responde á lo que se le pregunta, saca la lengua; etc., 
pero vuelve á caer en el estado comatoso. En casos más leves la inteligencia 
no está más que entorpecida ú obtusa. Eara vez no existe perturbación 
alguna de las funciones cerebrales, y sólo anuncia la realización de la hemo
rragia la repentina invasión de los síntomas locales. 

(1) Un joven que había sufrido de intoxicación saturnina, fué atacado de intensa cefalalgia en 
«1 lado derecho de la cabeza, y al cabo de diez días se le presentó repentinamente una hemiplegia 
izquierda, sin pérdida de conocimiento. A consecuencia de estos padecimientos murió y en la au
topsia se encontró una hemorragia en el hemisferio derecho, que había destruido todo el espesor de 
la cápsula interna, y notoriamente se había efectuado en dos períodos (HARDY, Gaz. med. de Par ís . 
Junio 11, 
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En los casos de gravedad máxima se presentan en su mayor grado á 
intervalos los síntomas apopléticos antes mencionados. Los músculos están 
relajados y flácidos; la orina y las heces fecales se escapan involuntaria
mente, está abolida la acción refleja; no sólo en.los miembros, sino también 
en la conjuntiva y el iris; hasta el salto rotuliano está abolido á consecuen
cia de la inhibición irritativa de los centros espinales. Sólo los latidos del 
corazón y los movimientos respiratorios dan testimonio de que se sostiene la 
vida, pero la irregularidad de los primeros y el carácter laborioso y esterto
roso de los segundos revelan cuán débiles son las energías que la sostienen. 
En este estado puede morir el enfermo á las pocas horas de la invasión, pero 
la muerte sólo sobreviene con tanta rapidez cuando la hemorragia está en el 
puente ó en la médula oblongada, ó cuando distiende el cuarto ventrículo en 
términos de interrumpir la acción de los centros vitales, cardíaco ó respira
torio. En casos muy raros la muerte ha ocurrido en el espacio de una hora, 
y una vez en el brevísimo de cinco minutos (ABEBCEOMBIE). Con frecuencia 
el coma, aunque completo, es menos profundo; el iris reacciona aún en pre
sencia de la luz, y el paciente puede tragar el líquido que se le instila en la 
boca. Es frecuente que sólo estén ñácidos los músculos de un lado, y que en 
el otro se conserve el tono muscular, y sea menos brusca la caída del brazo 
abandonado á sí mismo. Cuando la irritación es insuficiente para extinguir la 
acción de los centros de que depende el salto rotuliano, etc., puede suspender 
la influencia moderatriz hasta producir un exceso de esta irritabilidad que per
mite durante uno ó dos de los días primeros que se obtenga el clonus del pie. 

E l aspecto de la fisonomía presenta grandes variaciones. Está unas 
veces roja y abotagada, y otras pálida y macilenta. L a superficie del cuerpo 
está casi siempre cubierta de sudor. E l pulso está generalmente lento al 
principio, á menudo débil y apenas perceptible, y á veces acelerado. L a res
piración, además de ser difícil y estertorosa, puede presentar el ritmo de 
CHBYNE-STOKES, siempre de mal augurio. L a orina es á veces abundante al 
principio, de poco peso específico y reacción ácida. E n algún caso contiene 
albúmina á las pocas horas de la invasión, aunque no exista enfermedad 
alguna en el riñón. 

Durante el ataque puede presentarse algún movimiento convulsivo, pero 
no es frecuente, á menos de que la hemorragia resida en la corteza, por más 
que alguna que otra vez ocasionan convulsiones generales las hemorragias del 
cuerpo estriado ó de cualquier otro punto. En algún caso se presenta el 
vómito, más frecuente cuando la hemorragia reside en el cerebelo, que cuan
do está en otros puntos del cerebro. E n su aparición, influye probablemente 
en parte el estado del estómago; si el ataque sobreviene al poco tiempo de 
haber comido el enfermo, el proceso digestivo se paraliza y son expulsados 
los materiales contenidos en el estómago. 

L a temperatura desciende casi siempre una hora después del ataque, y 
puede quedar á no más que 35,5—36, descendiendo á veces á menos de 35 
en el recto (1). E n los casos que terminan funestamente durante las primeras 

(1) E n un caso de hemorragia ventricular extensa, ocasionada por la rotura de un aneurisma. 
Referido por BASTÍAN (Trans. Clin. Soc, 1883, pág. 18). 
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doce horas, el descenso suele continuar hasta la muerte. En otros casos la 
temperatura vuelve al tipo normal al fin del primer día, y se mantiene así 
en los casos leves, ó se eleva en las formas más graves hasta dos, tres 6 
cuatro grados por encima de la normal (BOTJENEVILLE). Hay, no obstante, 
una excepción notable á la regla de la depresión inicial. En casos en que la 
hemorragia está situada en el puente ó en la médula oblongada, la tempera
tura se eleva á veces por encima de la normal una hora después de la inva
sión, y durante las horas siguientes puede llegar á 40° y 41° C , sostenién
dose la elevación hasta la muerte. Según ha demostrado HALE WHITE, por 
experimentos y observaciones, suele elevarse también la temperatura cuando 
la hemorragia está situada en la sustancia gris de los ganglios centrales (1). 

L a duración del estado apoplético varía mucho en los casos que terminan 
por la curación. En un espacio de media á seis horas reaparece la acción 
refleja de los miembros; el enfermo da algunas señales de recobrar el cono
cimiento, y mueve las partes que no están paralizadas. L a dificultad de 
tragar y las perturbaciones de la locución pueden durar un día ó dos. Al 
recobrar el conocimiento experimentan los enfermos dolor obtuso de cabeza, 
y en algún caso hay delirio. 

Aun durante el estado de aploplejía pueden existir algunos signos de 
lesión unilateral; la acción refleja, cuando está abolida, reaparece en un 
solo lado, manteniéndose abolida en el pie, el cremáster y el abdomen del otro 
lado; el tono muscular, según ya hemos dicho, es desigual en los dos brazos, 
y algunas veces se pone rígido el brazo enfermo. L a cabeza y los ojos se 
dirigen á un lado en desviación conjugada, alejándose del lado en que están 
los miembros afectos, ó dirigiéndose hacia él según las leyes ya establecidas 
(pág. 78). A medida que decrecen los síntomas generales se ponen más de re
lieve los síntomas locales persistentes. L a restitución del movimiento en los 
miembros ilesos define la parálisis, que generalmente es hemiplégica. Cuando 
no existe ó es leve la pérdida del conocimiento, la abolición de la motilidad 
es apreciable desde el principio, y los síntomas subjetivos que, según hemos 
dicho, acompañan algunas veces á la invasión de la apoplejía, se hacen más 
manifiestos. 

Frecuentemente aumenta el ataque durante el sueño, y el enfermo 
amanece sin conocimiento, ó despierta ignorante de lo que le ha ocurrido, y 
no echa de ver su parálisis hasta que intenta ponerse de pie. Se ha creído 
que el estado de sueño favorece la realización de la hemorragia, pero no está 
demostrado que el número de ataques que ocurren durante el sueño sea mayor 
que el que corresponde al tiempo invertido en este estado. 

E n todos los casos, salvo los más benignos, se presenta á los dos ó tres 
días después de invasión un ligero trastorno febril dependiente de la inflama
ción que se desarrolla alrededor de la lesión cerebral. Puede quedar redu
cido este trastorno á cefalalgia, inapetencia, aceleración del pulso (y á 
veces mayor lentitud), y una alteración de temperatura de uno ó dos grados; 
estos síntomas duran unos cuantos días. E n otros casos es mayor la elevación 

(1) E n un caso de hemorragia en el núcleo lenticular, observado por PASTEUR (Lancet, 
la temperatura se elevó gradualmente hasta 41;50 C , durante los dos días que se prolongó la vida 
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de temperatura, las facultades mentales están entorpecidas ó abolidas, y a l 
gunas veces hay delirio. Si el paciente no recobra el conocimiento, la per
turbación mental se acentúa hasta el coma; hay tendencia á la íormación de 
escaras y flictenas en la piel; se hace imposible la deglución; se acumulan las 
mucosidades en los bronquios, y el paciente sucumbe. Durante este período 
de reacción inflamatoria, los miembros paralizados se ponen rígidos (rigidez 
prematura). L a orina es menos abundante y pierde su acidez. 

Antes de desvanecerse el coma inicial, puede suceder que adquiera mayor 
intensidad de repente, ó que después de recobrado el conocimiento vuelva á 
perderse súbitamente á consecuencia de haberse roto la extravasación en el 
interior de los ventrículos. Más adelante describiremos los síntomas de este 
accidente. 

Cuando declinan los síntomas cerebrales generales, sólo quedan los que 
dependen del efecto local de lesión, y consiste en la abolición de las fun
ciones correspondientes á los tejidos destruidos. Como quiera qué la he
morragia reside generalmente en un lado del cerebro, los síntomas persisten
tes son por lo general unilaterales, pero los síntomas unilaterales que se 
pueden observar al principio son mucho más extensos que los que subsisten 
definitivamente. A l principio puede existir una completa abolición funcional 
de casi todas las partes de un hemisferio, y aun de todo el cerebro, quedan
do extinguida no sólo la motilidad sino también la sensibilidad, aun en casos 
en que la parálisis definitiva es puramente motriz. A l principio se observan 
con frecuencia signos de hemianopsia; pasando repentinamente el dedo por 
delante del ojo, primero por un lado y luego por el otro, se observará que 
los párpados se contraen cuando el dedo parte del lado no paralizado, y no 
cuando parte del lado afecto. Es un síntoma de igual carácter, la desviación 
conjugada de la cabeza y los ojos, de que hemos hecho antes mención. Estos 
síntomas iniciales revelan que la perturbación funcional del hemisferio se 
extiende al principio mucho más allá de los límites de la destrucción producida 
por la hemorragia. E l efecto es debido problablemente en parte á la influencia 
de la presión ejercida contra los elementos nerviosos adyacentes, y en parte á 
la anemia producida por la misma presión, y á la inhibición consecutiva á la 
influencia irritativa de la lesión aguda. Estos síntomas decrecen gradualmen
te; alguno, como la hemianopsia, desaparece por completo á los pocos días, 
otro al cabo de algunas semanas, hasta quedar sólo los que son efectos di
rectos de la destrucción; éstos subsisten durante meses enteros, y á no ser 
que la función abolida sea de tal carácter que pueda ser suplida por la acción 
del otro hemisferio, continúan durante toda la vida. L a presión, como es natural, 
es mayor en los tejidos más próximos á la hemorragia, y los síntomas que 
con ellos se relacionan duran más que los que dependen de la presión más 
ligera de los tejidos distantes. Los síntomas producidos por estas dos 
causas se distinguen con los califlcativos de síntomas directos é indirec
tos (1). Los dos son, sin embargo, del mismo carácter y sólo puede distin-

(1) Distinción no muy adecuada, puesto que los efectos de la presión son efectos tan directos de 
la hemorragia como los de la dis laceración. Sólo los s íntomas inhibitorios son s ín tomas indirectos 
en el sentido estricto de la palabra, pero no pueden separarse práct icamente de los debidos á la 
presión. 
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guirse en la práctica por la desaparición gradual de los unos y la persisten
cia de los otros. 

En algunos casos hay, durante el período de reacción inflamatoria, una 
ligera exacerbación de los síntomas locales, debida sin duda al daño inferi
do á los tejidos adyacentes por la inflamación desarrollada alrededor de la 
lesión. 

Periodo crónico. Los síntomas permanentes, que persisten después de 
pasado el período inicial, son dependientes de la interrupción local de las 
funciones de la parte lesionada del cerebro, y están subordinados á la situa
ción que ocupa la lesión. En la hemorragia casi niínca existen síntomas ce
rebrales generales permanentes como los que se presentan, por ejemplo, en los 
casos en que hay un tumor. L a cefalalgia es insignificante; la neuritis óptica 
es casi desconocida; las convulsiones son poco frecuentes; existe á veces 
alguna perturbación mental, leve ó considerable, que se manifiesta principal
mente por falta de memoria, irritabilidad y desigualdad de carácter, pero 
menos pronunciadas que en el reblandecimiento ateromatoso. 

Los síntomas locales, persistentes en la mayoría de los casos, no existen 
cuando la lesión no está situada en un punto en que no se interesan los tejidos 
directamente relacionados con la motilidad, la sensibilidad, etc. 

E l síntoma más frecuente es la hemiplegia motriz, porque la hemorra
gia reside casi siempre en la región del cuerpo estriado y en la cápsula in
terna, y rara vez queda libre de la dislaceración ó de la compresión la parte 
anterior del segmento posterior, que contiene las fibras de la vía motriz. 
Cuando la hemiplegia depende de la lesión de la vía ó de los centros motores 
ofrece los caracteres antes descritos, y va acompañada de rigidez, exagera
ción del salto de la rodilla y de la muñeca, y del clonus del pie, que indica 
la degeneración secundaria de las fibras piramidales. L a hemianestesia es 
menos frecuente, porque la hemorragia es menos común cerca de la parte 
posterior de la cápsula, donde se halla constituida la vía sensitiva, pero no 
es raro que esté algo embotada la sensibilidad, especialmente en el extremo de 
los miembros del lado hemiplégico. Algunas veces está exaltada la sensibi
lidad al dolor, y á veces coexiste con esta exaltación anestesia táctil, acom
pañada de dolores espontáneos, pero estos síntomas son menos frecuentes 
que en el reblandecimiento cerebral. Los trastornos tróficos que sobrevienen 
en el lado hemiplégico varían en cuanto su frecuencia é intensidad; puede 
existir elevación permanente de la temperatura, atrofia muscular y la infla
mación de las articulaciones descritas en el capítulo de la hemiplegia. L a 
atrofia de los músculos está más ó menos acentuada en los diferentes 
casos, pero en general es moderada, y no va acompañada de alteración con
siderable de la excitabilidad eléctrica, ni de degeneración destructiva de las 
células gangliónicas de la médula espinal. 

Los síntomas locales son en su mayor parte los que hemos descrito en 
el capítulo referente á «localización;" pero haremos memoria de algunos 
hechos adicionales, referentes especialmente á la hemorragia. 

Corteza. Es muy poco frecuente que la hemorragia se efectúe en la 
substancia de la corteza, pero ocurre alguna vez, á consecuencia de aneuris-



H a M O R R A G I A C E R E B R A L 407 

mas, alrededor de los cuales se desarrolla un engrosamiento inflamatorio su
ficiente para impedir que se rompan hacia afuera. Así puede suceder 
cuando es la embolia la causa del aneurisma, y la inflamación desarrollada 
en la pared de la arteria se propaga á los tejidos circunyacentes. L a inva
sión va acompañada á menudo de convulsiones, que empiezan localmente, y 
pueden ser unilaterales si está interesada el área motriz. L a parálisis 
subsiguiente puede afectar sólo á parte de un lado. L a hemorragia situada en 
el centro oval determina síntomas semejantes á los ocasionados por una le
sión cortical en el sitio correspondiente, pero no desarrolla síntomas irrita-
tivos tan acentuados, á menos de que la lesión esté precisamente debajo de 
la corteza motriz, y por alguna razón los síntomas irritativos (convulsiones y 
rigidez) puedan ser graves y duraderos (MILLS). 

Pedúnculo del cerebro. Una extravasación limitada puede ocasionar 
la parálisis cruzada, característica, de los nervios del tercer par y de los 
miembros; pero con frecuencia la hemorragia pasa más allá de los límites 
del pedúnculo, bien hacia arriba hasta el pie de la cápsula interna (y enton
ces ocasiona hemianestesia bien marcada y hemiplegia), bien hacia abajo hasta 
el puente, y entonces paraliza los dos nervios del tercer par, y los miembros 
de ambos lados. Los cuerpos cuadrigéminos nunca son asiento de una hemo
rragia limitada. 

Puente de Varolio. Como en la hemorragia de cualquiera otro punto 
puede existir ó no la pérdida inicial de conocimiento. Son singularmente 
frecuentes las convulsiones iniciales, rara vez unilaterales y por lo común 
generalizadas; algunas veces ataca sólo á las extremidades inferiores, sínto
ma que casi nunca se presenta en las lesiones de otros puntos. L a convulsión 
es con frecuencia de tipo irregular, algunas veces tónica, ó tónica alternada 
con saltos clónicos. La parálisis es á menudo bilateral, pero si la hemorra
gia es pequeña puede causar hemiplegia desde el principio. L a parálisis bi
lateral puede afectar principalmente á las piernas ó los brazos. Frecuente
mente va acompañada de anestesia, y á veces es este el síntoma predomi
nante. Las pupilas están muchas veces fuertemente contraídas, hasta el 
punto de hacer sospechar una intoxicación por. el opio, y otras veces están 
dilatadas é inmóviles,, esta diferencia depende de la irritación ó de la pará
lisis de los núcleos del tercer par. Se observa en algún caso la desviación 
de los ojos y la cabeza hacia el lado opuesto al de la lesión unilateral 
(págs. 318 y 186). L a respiración se altera desde el principio, y presenta 
irregularidades, y á veces un carácter casi convulsivo. E s frecuente el vó
mito. La temperatura se eleva rápidamente hasta un grado hiperpirético. 
La muerte sobreviene con más rapidez que en la hemorragia del cerebro, en 
algún caso ha ocurrido á los siete minutos (1). 

Médula oMongada.—Una hemorragia considerable causa la muerte 
rápida ó instantáneamente. E s dudoso si se presentan convulsiones cuando 
la extravasación está limitada á la médula oblongada. Rava vez sobrevive 
el paciente á la invasión, y si sobrevive los síntomas subsistentes se parecen 
á los de la parálisis bulbar, pero es este un hecho extremadamente raro; la 

(1) MÍCKLE. British Med. Journal, 1881, I I , 151. 
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parálisis bulbar apopletiforme repentina es dependiente, en la inmensa 
mayoría, de reblandecimiento por oclusión vascular, y no de hemorragia. 

Cerebelo.— L a pérdida del conocimiento es tan frecuente como en la 
hemorragia de otros puntos, y presenta iguales variaciones de intensidad. 
Con frecuencia no hay parálisis alguna inicial; alguna vez existe hemiplegia, 
dependiente de la presión, y se presenta en el mismo lado de la hemorragia 
ó en el opuesto, según que la presión se ejerza sobre el puente ó sobre la 
médula oblongada. L a falta de hemiplegia es más significativa que la pre
sencia de ella. L a presión puede ocasionar también varias parálisis en las 
partes inervadas por los nervios craneales que salen del puente y de la 
médula oblongada. E l estado de las pupilas varía; la visión se conserva 
íntegra. E l vómito es más frecuente que en las hemorragias ¡de los demás 
puntos; se observa en la mitad de los casos y con frecuencia es persistente. 
Ocurre lo mismo con pérdida de conocimiento que sin ella. Cuando sobre
viene la mejoría, desaparecen los síntomas dependientes de la presión, 
incluso la hemiplegia, y el único síntoma subsistente es la inestabilidad de 
equilibrio, que persiste en algunos casos, pero no en todos. L a hemorragia 
del cerebelo se abre alguna vez en el cuarto ventrículo ocasionando la depre
sión mortal de las funciones de la médula oblongada. Cuando la hemorragia 
reside en el pedúnculo cerebeloso medio, se marcan los síntomas caracterís
ticos: posición lateral forzada de la cabeza; diferencia de nivel de los ojos; 
inclinación al decúbito lateral, y hasta la tendencia al movimiento de rota
ción se pronuncia aún durante el estado de apoplejía, y si el paciente 
conserva el conocimiento sufre la sensación del vértigo intenso. 

Hemorragia veniricular.—El derrame de sangre en los ventrículos del 
cerebro se da á conocer por graves síntomas apopléticos, cuyo origen es 
fácil comprender. Cuando la rotura se ha efectuado en un ventrículo lateral, 
como sucede en la mayoría de los casos, la sangre distiende rápidamente el 
otro ventrículo, y la compresión alcanza á toda la corteza. La sangre pene
tra pronto en el tercero y cuarto ventrículos, y comprime los tejidos impor
tantes situados en el suelo del último de dichos ventrículos. En los casos 
poco frecuentes en que la rotura se ha fraguado hacia el cuarto ventrículo, 
el puente y la médula sufren todo el empuje de la presión, y se manifiestan 
desde el principio los graves síntomas de la lesión de esta parte del cere
bro, en un todo semejante á los producidos por la hemorragia situada en la 
sustancia del puente. Otro tanto sucede cuando la rotura está en los ven
trículos laterales y se afectan lentamente; en este caso puede estar el cuarto 
ventrículo mucho más distendido que los ventrículos laterales (v. pág. 401). 

L a hemorragia intraventricular es algunas veces primaria, pero con 
mucha más frecuencia es consecutiva á la hemorragia de la sustancia del 
cerebro, desde la cual se abre paso la sangre hasta el interior de las cavi
dades ventriculares. E n el primer caso es primaria la apoplejía intensa; en 
el segundo sobreviene á continuación de los síntomas antes descritos de la 
hemorragia cerebral. Después de haber desaparecido por completo, ó de 
haber declinado la apoplejía primaria, y á veces manteniéndose aún en su 
apogeo, repite súbitamente ó se acentúan sus síntomas. Cesa la desviación 
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inicial de los ojos y la cabeza, y es reemplazada por una desviación en 
dirección opuesta. E l pulso vuelve á ponerse lento, y desciende á 50 y 
40 pulsaciones por minuto. L a temperatura baja á 36 y 35,5° C. L a respira
ción se hace difícil y estertorosa. L a acción refleja se extingue de nuevo en 
los miembros y en los ojos; las pupilas se dilatan unas veces y otras se 
contraen; aparece la rigidez en los miembros del lado hemiplégico, y algunas 
veces en los del otro; preséntanse convulsiones, ya generales, ya limitadas al 
lado no paralizado. E n algún Caso se han observado paroxismos de espasmo 
clónico general con ligero opistótonos (1). A\ cabo de pocas horas aumenta 
la frecuencia del pulso; la temperatura se mantiene baja ó se eleva á veces 
hasta 40° y más. Los bronquios se llenan de mucosidades, á veces con 
«extremada rapidez, á las dos horas de la invasión; la cara se pone lívida, 
la dificultad respiratoria va en progresivo aumento y el paciente muere á 
-consecuencia de la imposibilidad de respirar. E n muchos casos la sangre 
pasa desde el cuarto ventrículo al espacio subaracnoideo de la base del 
cráneo, y á esto son debidos en parte los síntomas. 

L a hemorragia ventricular primaria desarrolla síntomas que, desde el 
principio, pueden ofrecer estrecha semejanza con los de la forma secundaria, 
pero con más frecuencia se parece la invasión á la de la hemorragia situada 
m la sustancia del cerebro, por la aparición al principio de síntomas unila
terales. Pocas veces va precedida de pródromos, pero en algún caso se 
observa cefalalgia, muy variable en sitio, carácter y duración. L a invasión 
puede ser: 1.° por apoplejía repentina, que se agrava rápidamente y causa 
la muerte en pocas horas; 2.° por apoplejía con síntomas hemiplégicos ó con 
convulsiones; 3.° por hemorragia lenta, con sólo hemiplegia al principio, y 
pérdida de conocimiento después de algunas horas. L a hemiplegia es efecto 
de que la sangre se derrama primero en un ventrículo lateral, y determina 
parálisis en el lado opuesto por compresión de la vía ó de los centros moto
res. Cuando el derrame es rápido y sufren distensión brusca los dos ven
trículos laterales, los síntomas unilaterales son en breve sustituidos por la 
relajación general de los músculos y la abolición de la acción refleja. Existe 
rigidez con frecuencia, pero no tanta como en la forma secundaria; gene
ralmente es bilateral, otras veces unilateral, y en algún caso sólo afecta á 
los músculos de la masticación; á veces es intermitente. También son fre
cuentes las convulsiones, que se presentan á lo menos en una tercera parte 
de casos, ya generales, ya afectando sólo al lado paralizado ó una parte del 
mismo. E n casos de invasión lenta, queda abolida la palabra antes que la 
inteligencia. L a facultad de deglutir se mantiene generalmente hasta que es 
profunda la apoplejía. L a temperatura es semejante á la de las otras formas 
de hemorragia cerebral. L a enfermedad es casi siempre mortal, pero se citan 
casos de curación comprobada por la presencia de coágulos antiguos en los 
ventrículos laterales. Esta terminación sólo es posible cuando la hemorragia 
es tan pequeña en cantidad que sólo provoca síntomas leves y dudosos. 

HemoTragia meníngea.—Los síntomas de la hemorragia meníngea 
varían mucho según su causa. L a rotura de un vasto aneurisma en la base 

(1) BASTÍAN. Trans. Clin. Soc. 1884, pág . 22. 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 52. 
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determina la apoplejía intensa que va agravándose rápidamente hasta causar 
la muerte, pero como algunas veces la rotura final va precedida de pequeñas 
hemorragias, pueden preceder á la pérdida del conocimiento algunos pródro
mos bien marcados, más frecuentes en este caso que en el de hemorragia 
intracerebral. Estos síntomas son: cefalalgia intensa (á veces occipital), 
vértigos y en algún caso vómitos. E l ataque mismo va acompañado de pará
lisis y atonía de los miembros de ambos lados, y á veces de parálisis de 
algunos nervios craneales ó de convulsiones. 

Cuando la hemorragia es de origen traumático, los efectos del trauma
tismo oscurecen los síntomas iniciales. E n este y en otros casos en que es 
gradual la salida de la sangre, el paciente suele recobrar el conocimiento y 
continúa entregado á sus ocupaciones durante algunas horas, y aun durante 
uno ó dos días, quejándose sólo de cefalalgia, y luego se va poniendo soño
liento hasta caer en un estado comatoso. 

En algunos casos de hemorraria meníngea, son las convulsiones el sín
toma predominante, y son tan pronto generales como unilaterales, iniciándose 
en este último caso localmente en la cara ó un brazo, ó bien por desviación 
de la cabeza. L a rigidez de los miembros es comparativamente rara, mucho 
más rara que en la meningitis. E n algunos casos hay sobreexcitación mental 
ó delirio, y en otros entorpecimiento intelectual. E l estado de las pupilas es 
muy variable; pueden estar dilatadas, contraídas ó desiguales. Algunas 
veces la cefalalgia y los vértigos van acompañados de sensación de picotazos 
en los miembros y paresia en uno ó en ambos lados. A veces no hay apo
plejía inicial, y los síntomas citados empiezan repentinamente, y van en 
aumento, hasta que se perturba la inteligencia. Es grande, como se ve, la 
diferencia que entre sí ofrecen los casos de este género. 

La realización de la hemorragia meníngea se indica á veces, en adultos 
jóvenes, por un dolor intenso en un punto de la cabeza, seguido de cerca de 
coma y convulsiones. Estos casos son notables porque sobrevienen sin otra 
causa determinante que el ejercicio en un recinto caldeado, ó después de 
haber comido. E l paciente recobra el uso de sus facultades mentales al cabo 
de uno ó dos días, y presenta durante una semana, poco más ó menos, los 
síntomas de una meningitis leve, pero el entorpecimiento intectual puede 
continuar y prolongarse durante algunos meses. En ésta, como en otras 
formas de hemorragia meníngea, los pacientes mueren á veces en el estado 
comatoso al cabo de pocas horas; la muerte parece ocasionada, en algunos 
casos, por la violencia de las convulsiones. En algún caso el coma se desva
nece por completo y se repite de nuevo. No se puede fijar la frecuencia con 
que la enfermedad termina por la curación. L a hemorragia meníngea de los 
recién nacidos será objeto de descripción aparte. 

PATOGENIA. ASÍ como la rotura de un vaso es siempre el resultado de 
la disminución de resistencia de sus paredes y de la presión de la sangre 
en él contenida, las condiciones que pueden concurrir en el acto de la rotura 
son considerablemente variables. Las variaciones se relacionan con el grado 
de presión de la sangre, el calibre de la arteria, el volumen del aneurisma, 
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las dimensiones de la abertura, la facilidad de salida de la sangre, ó el 
obstáculo que á ella opone el coágulo formado en la parte dilatada, y la 
resistencia del tejido en que se derrama la sangre, y que es menor en la 
sustancia gris que en la blanca. Eara vez pueden apreciarse con precisión 
las condiciones que concurren en cada caso individual, pero de ellas ha de 
depender necesariamente la cuantía de la hemorragia y la rapidez con que 
la sangre se derrama. Estos dos elementos determinan principalmente los 
síntomas que acompañan al ataque. No hay duda alguna que los dos hechos, 
aneurisma y hemorragia, dependen en gran parte del escaso sostén que el 
tejido cerebral presta á sus vasos. Este sostén es más débil en el viejo que 
en el joven, por razón de la mayor amplitud de los espacios perivasculares, 
ocupados sólo por líquido móvil. 

Es una ley bien conocida de hidrostática que si un líquido penetra en 
un espacio cerrado por una abertura pequeña la presión total dentro del 
receptáculo es la de la abertura multiplicada por el número de veces que el 
área de la pared del receptáculo excede al tamaño de la abertura. Por lo 
tanto la presión total dentro del aneurisma debe ser mucho mayor que en la 
arteria de donde procede, y al mismo tiempo la pared de aquél está debili
tada. Después de la rotura la sangre acumulada en la cavidad formada por 
la extravasación sufrirá análoga influencia, y por más que las condiciones 
están modificadas, la ley general regirá en más ó menos grado. Así podemos 
explicarnos como un chorro tan pequeño de sangre puede producir en el 
cerebro una cavidad de tamaño tan considerable. Contribuye, sin duda, á 
facilitar el proceso el reblandecimiento y la disgregación de los tejidos adya
centes ; en cambio, la coagulación ulterior de la sangre ha de modificar 6 
retardar necesariamente la transmisión de la presión. 

E l sitio más frecuente de las hemorragias es la región del cuerpo es
triado, porque las arterias que más frecuentemente se rompen son las ramas 
que salen, en ángulo recto, de la cerebral media, en la cisura de Silvio, y 
dirigiéndose hacia arriba por el núcleo lenticular y la^cápsula interna van al 
núcleo caudal y al tálamo óptico (fig. 44, pág. 62). Una arteria gruesa que 
pasa entre la parte externa del núcleo lenticular y la cápsula externa, y 
luego atraviesa el primero para ir á la cápsula interna, es con tanta frecuen
cia el origen de la extravasación, que CHAKCOT la ha llamado la arteria de 
la hemorragia cerebral por excelencia. Una hemorragia pequeña que de ella 
procede separa simplemente la cápsula externa del núcleo lenticular, fisura 
estrecha que puede corresponder á casi toda la parte externa del núcleo 
lenticular, pero una hemorragia copiosa desvía hacia adentro y destruye 
todos los ganglios centrales. Todas estas ramas de la cerebral media van á 
la cápsula interna, y como ésta está situada sobre la cara superior interna 
del núcleo lenticular rara vez deja de ser lesionada por presión, si la hemo
rragia es pequeña, ó por dislaceración si es abundante. De aquí que la 
hemiplegia, transitoria ó permanente, sea un síntoma usual de la hemorragia 
del cerebro. Las ramas que se dirigen hacia atrás á la parte posterior de la 
cápsula, se rompen con menos frecuencia, y por eso es comparativamente 
rara la hemianestesia permanente. L a presión en estos vasos es menor, según 
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se ha observado, que en la carótida (MEKDEL), tal vez porque no tiene anas
tomosis alguna; la de las arterias de la corteza es mucho menor. 

Ya hemos estudiado antes (pág. 99 y siguientes) los mecanismos en 
virtud de los cuales se producen la pérdida de conocimiento y los demás 
síntomas de la apoplejía. Sólo nos es necesario repetir ahora que hemos de 
reconocer un doble mecanismo, el efecto mecánico de la presión sobre la 
corteza y la inhibición de sus células por la irritación mecánica de las fibra» 
nerviosas destruidas. Estos dos efectos son tanto más grandes cuanto más 
rápida es la salida de la sangre y más crecida su cantidad, al paso que en el 
efecto inhibitorio influye, sin duda, la situación que la lesión ocupa, siendo 
singularmente eficaces para producirlo las lesiones de tejidos (como las fibras 
del puente) que tienen extensas conexiones con la corteza. 

L a inteligencia se conserva, por lo tanto, íntegra en el acto de la inva
sión cuando la hemorragia es escasa, ó la sangre sale muy lentamente, ó 
cuando la extravasación está situada de tal manera que ejerza poca influencia 
sobre la corteza. Cuando el derrame se efectúa lentamente, pero las condi
ciones son poco favorables para suspender la salida de la sangre, sobreviene 
la pérdida del conocimiento, no repentinamente en la invasión, sino gradual
mente, cuando la hemorragia llega á tomar considerables dimensiones, cons
tituyendo la apo'plexia ingravescens. Como ha indicado BEOADBBNT, esta 
forma es debida frecuentemente á la rotura de la arteria que va por fuera 
del cuerpo estriado, por más que aun en el caso de estar roto este vaso es 
mucho más frecuente la apoplejía repentina inicial. L a diferencia depende 
probablemente de que sea grande ó pequeña la rotura de la pared. L a apo-
plexia ingravescens puede también ocurrir á consecuencia de la rotura de 
una vena (como se ve con frecuencia en la hemorragia traumática); la presión 
es baja en el interior de las venas, y la sangre sale, por consiguiente, con 
lentitud. También puede ser efecto de la rotura de un aneurisma superficial 
situado en la sustancia cerebral, y cuyas membranas estén engrosadas y 
ofrezcan resistencia. m 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la naturaleza de la lesión cerebral se 
ha de hacer en dos condiciones: primero durante la apoplejía inicial, y 
segundo cuando ha cesado ésta y sólo queden los efectos permanentes de la 
lesión. E l primero es incomparablemente el más importante, puesto que á él 
se ha de subordinar el tratamiento. Desgraciadamente, es muchas veces el 
más difícil y el más urgente de todos los problemas que pueden presentarse 
al médico. 

L a primera cuestión que envuelve el diagnóstico es averiguar si el 
ataque de apoplejía es de origen cerebral. A l tratar de este estado hemos 
estudiado los principales puntos del diagnóstico diferencial. L a naturaleza 
cerebral del ataque será evidente si han precedido al ataque síntomas cere
brales como paresia ó entorpecimientos unilaterales, 6 coinciden con él algu
nos como relajación unilateral de los miembros ó desviación de la cabeza. 
Si faltan estos síntomas la cuestión ha de resolverse según las nociones men- * 
clonadas en la pág. 103. Una invasión repentina reduce el diagnóstico á la 
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distinción entre el síncope y la hemorragia, y la cuestión no ofrece dificultad. 
Si la invasión fuese gradual, ó no se pudiese determinar su carácter, como 
frecuentemente sucede, habrá que distinguir entre la hemorragia, la into
xicación (especialmente por el doral, el opio y el alcohol) y la uremia según 
las indicaciones consignadas en la sección de la apoplejía. 

Es más difícil la distinción entre los ataques apoplectiformes de conges
tión cerebral, los de parálisis general de los enajenados, y los de simple 
apoplejía, en que no existe signo alguno de congestión, ni en la autopsia 
aparece lesión alguna del cerebro. E n ninguno de los tres existen síntomas 
locales. E n la congestión rara vez es profundo el coma; la pérdida del cono
cimiento es con frecuencia incompleto y generalmente de poca duración. Los 
síntomas son generales; no hay abolición local de la motilidad. Casi siempre 
ha sufrido el paciente otros ataques del mismo carácter, pasajeros, y que no 
dejaron síntoma alguno consecutivo. E l diagnóstico es imposible cuando se 
trata de un primer ataque ó se carece de todo antecedente. E n la parálisis 
general de los enajenados los síntomas precedentes son casi siempre bastante 
pronunciados para indicar la naturaleza del ataque apoplectiforme. E l ataque 
dura sólo unas cuantas horas y el paciente vuelve á su estado ordinario. 
Estos ataques se confunden más fácilmente con la simple congestión que con 
la hemorragia. 

Los ataques de apoplejía simple, de naturaleza dudosa, que se presen
tan en la vejez, tienen á veces íntima semejanza con la apoplejía de la 
hemorragia cerebral, y es dudoso que pueda establecerse prácticamente una 
distinción entre ambas. L a llamada apoplejía serosa es simplemente una 
variedad de esta forma. 

Si por la existencia, ó por los antecedentes de síntomas locales, ó por la 
intensidad de los síntomas generales, se tiene la certeza ó la probabilidad de 
que el ataque depende de una lesión orgánica del cerebro, la principal cues
tión diagnóstica es determinar si la lesión es una hemorragia ó un reblande
cimiento consecutivo á una oclusión vascular. Si el paciente tiene menos de 
cuarenta años, la existencia de una enfermedad del corazón, ó á falta de 
ella, la sospecha de antecedentes sifilíticos, nos inducirá á creer más proba
ble la oclusión vascular que la hemorragia, en el supuesto de que los sínto
mas apoplécticos sean de mediana intensidad. Estas indicaciones causales no 
excluyen, sin embargo, en absoluto la idea de hemorragia aún en un indivi
duo joven ó en un niño, puesto que ambas condiciones son causas indudables 
de aneurismas de las arterias cerebrales de grueso calibre. E s probable la 
rotura de un aneurisma, si en las condiciones dichas, la apoplejía es intensa 
y el coma se hace rápidamente profundo. En un caso de enfermedad cardíaca, 
da mayores probabilidades á la existencia del aneurisma, el antecedente de 
síntomas precursores, como cefalalgia, etc. 

E n la segunda mitad de la vida, especialmente después de los cuarenta 
y cinco años, época en que son frecuentes los aneurismas miliares, ni la 
existencia de una enfermedad cardíaca, ni los antecedentes sifilíticos, impli
can una presunción tan perentoria en contra de la hemorragia como en eda
des anteriores. E l reblandecimiento trombótico á consecuencia de ateromas 
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de las arterias va generalmente ligado á la hemorragia, y sólo cuando los 
síntomas inducen á aceptar la probabilidad de que la lesión sea una oclusión 
vascular y no una rotura, estaremos en el caso de averiguar si la causa de 
la oclusión es una lesión cardíaca ó la sífilis. Cuanto más viejo es el paciente 
menos son las dificultades del diagnóstico, porque con la edad aumenta la 
frecuencia del ateroma y disminuye la de la sífilis, al paso que la lesión 
degenerativa de las válvulas es causa de embolia en los viejos con mucha 
menos frecuencia que las lesiones endocardíticas en los jóvenes. 

E l diagnóstico entre el reblandecimiento trombótico y la hemorragia es 
difícil en muchos casos, y la distinción es de gran importancia, porque el 
tratamiento es muy distinto en ambos estados. Sólo puede llegarse á un 
diagnóstico probable comparando los diferentes síntomas cerebrales y gene
rales, y dando el respectivo valor á sus indicaciones. L a edad y el sexo tienen 
poca significación, excepto en la ancianidad avanzada, más allá de los ochenta 
años, en que la probabilidad está en favor del reblandecimiento más bien 
que de la hemorragia. Tampoco tiene gran importancia la conformación y 
estado de nutrición del paciente. Los indicios más importantes son los que 
derivan del estado del corazón y de la circulación, tales como la existencia 
de condiciones abonadas para favorecer la rotura de una arteria, especial
mente la excesiva tensión del pulso, y la exagerada energía de un corazón 
hipertrófico. Las condiciones opuestas favorecen la formación de un coágulo 
en un vaso degenerado, y, por consiguiente, el reblandecimiento trombótico; 
análogas son las consecuencias de la degeneración avanzada. L a irregulari
dad del pulso es un indicio en contra de la hemorragia, si va unido á la 
debilidad, pero carece de importancia cuando el coma es profundo y el pulso 
fuerte. Según ha indicado NOTHNAGEL, la degeneración considerable de las 
arterias de los miembros es un dato en favor del reblandecimiento. En los 
casos de enfermedad de BRIGHT, especialmente en el riñón granular, se 
puede admitir una ligera probabilidad en favor de la hemorragia, pero no 
más que ligera probabilidad, porque son también consecuencias frecuentes 
de aquel estado el ateroma y el reblandecimiento. Las hemorragias en la 
retina, juntamente con retinitis albuminúrica, no implica mayor probabilidad 
de hemorragia cerebral, á menos de que sean muy abundantes. Los aneuris
mas accesibles á la vista de las arterias retinianas, constituye probablemente 
una prueba decisiva de hemorragia cerebral, pero son muy raros. Si el 
ataque fué notoriamente provocado de una manera inmediata por una fuerte 
sobreexcitación mental ó por esfuerzos físicos, la probabilidad estará en pro 
de una hemorragia, y podrá presumirse el reblandecimiento cuando las causas 
prescritas sean pesares prolongados ó fatigas físicas. 

Los pródromos de alguna duración en forma de entorpecimiento, hormi
gueo ó paresia en el lado que después se paraliza, son indicio de ateroma y 
de trombosis, y lo son igualmente la cefalalgia anterior, ó los ataques ligeros 
de paresia en otros puntos. Son también indicios de reblandecimiento las 
convulsiones locales en la invasión del ataque, porque se presenta principal
mente en las enfermedades de la corteza, donde es más frecuente el reblan
decimiento que la hemorragia; una convulsión general indica la posibilidad 
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de la hemorragia. L a significación de la pérdida de las facultades intelectua
les en el acto de la invasión, depende de otras condiciones que á ella se 
asocian. Por regla general la pérdida del conocimiento es más frecuente, más 
graduada, más duradera, y ocurre con menos lesión, en la hemorragia que 
en el reblandecimiento. Su significación depende, por consiguiente, de la 
magnitud probable de la lesión. Si hay motivo para pensar que la lesión es 
pequeña, la pérdida de conocimiento es un dato en pro de la hemorragia; si 
la lesión es extensa, la falta de la apoplejía es una prueba decisiva del 
reblandecimiento, pero desgraciadamente es muy difícil juzgar de la magni
tud de la lesión en los primeros períodos. L a hemiplegia parcial es casi 
siempre dependiente de una lesión pequeña, y la existencia de apoplejía 
inicial es en tal caso un dato significativo en favor de la hemorragia. E l 
coma profundo y prolongado es siempre un indicio de hemorragia, á menos 
de que sean muy expresivos los signos generales de trombosis, y los sínto
mas bilaterales revelan la trombosis en ambos hemisferios. Un descenso 
inicial de la temperatura que exceda de un grado, ó una elevación considera
ble á las pocas horas, son signos indicadores de una hemorragia,^ siempre 
que otros signos no den á conocer la obstrucción de la arteria basilar, que 
puede ir acompañada de un descenso semejante al de la hemorragia. En uno 
y otro caso puede presentarse hiperpirexia, con señales de lesión en el 
puente, pero entonces rara vez hay apoplejía repentina si no hay hemorra
gia. Cuanto mayores son los trastornos inflamatorios consecutivos, tanto 
mayor es la probabilidad de reblandecimiento, especialmente si hay, además, 
convulsiones secundarias. E n el período crónico subsiguiente de hemiplegia, 
el signo más importante es el espasmo móvil (atetosis, corea post-hemiplé-
gica, etc.); y las convulsiones repetidas que empiezan en el miembro parali
zado son una prueba decisiva de que la lesión era un reblandecimiento y 
no una hemorragia. E n este período suministran generalmente una guía 
digna de confianza los antecedentes y el estado del corazón y de la circu
lación. Estudiando con prolija atención estos distintos datos diagnósticos, 
observando su relativa importancia, y comparando su significación, son pocos 
los casos en que no puede hacerse un diagnóstico de bastante probabilidad. 
Con frecuencia se observará que todos los indicios se encaminan en un mismo 
sentido, y aunque no constituyen una prueba concluyente, adquieren valor 
por su misma combinación, ó que un signo importante es decisivo por sí solo 
aunque los demás sean dudosos. 

E l diagnóstico de hemorragia ventricular secundaria se funda en la apa
rición de un segundo ataque apoplético, ó en la visible agravación del coma 
primario, y en la propagación al segundo lado.de la relajación muscular que 
al principio era unilateral. L a significación de estos signos depende de que el 
ataque inicial tenga el carácter de hemorragia. Cuando existe trombosis en 
una arteria de un hemisferio, la formación de otro coágulo en una arteria de 
grueso calibre en el lado opuesto, puede ir acompañada de los mismos sínto
mas exactamente que la producción de una hemorragia en los ventrículos, por 
lo que la aparición de tales síntomas no debe ser razón para rectificar un 
diagnóstico de trombosis si la existencia de ella estuviese bien demostrada. 
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Eara vez es posible fijar el diagnóstico entre una hemorragia ventricular 
primaria y una hemorragia en la sustancia del cerebro. No hay síntoma 
alguno decididamente característico de la hemorragia situada en la sustancia 
cerebral; la unilateralidad de los síntomas en la hemorragia cerebral, y la 
bilateralidad en la meníngea, no tiene valor decisivo, á menos de que en el 
último caso confirme la significación la instantaneidad y profundidad del 
coma. 

En la hemorragia meníngea el problema diagnóstico difiere según que 
haya ó no apoplejía inicial repentina. Si la hay, la distinción se refiere prin
cipalmente á la hemorragia intracerebral, y esta distinción es á menudo 
imposible por sólo los síntomas. Si no hay pérdida inicial del conocimiento, 
los síntomas consisten principalmente en cefalalgia, delirio y convulsiones 
que, desarrollándose gradualmente, pueden tener íntima semejanza con los 
síntomas de la meningitis. E n todo caso, son un elemento importante de 
diagnóstico las condiciones en que se presenta el mal. E n la juventud, que 
es la época en que se presenta casi exclusivamente la dificultad, la hemorra
gia meníngea rara vez se presenta, como no sea á consecuencia de un trau
matismo. En la vejez, en que se observa la hemorragia espontánea, es muy 
poco probable la meningitis primaria. 

PEONÓSTICO.—Implica siempre dos cuestiones: primera el peligro de 
muerte; segunda la probabilidad de curación de la parálisis resultante. E l 
peligro inicial es proporcionado á la intensidad y duración del coma, y si no 
ha empezado á disminuir á las veinticuatro horas se van perdiendo probabi
lidades de curación. Terminan funestamente casi todos los casos en que sea 
muy pronunciado el trastorno respiratorio, marcándose por el carácter ester-
tóreo de la respiración, por el ritmo de CHEYNE STOKES Ó por la acumulación 
de mucosidades en los pulmones. Los síntomas bilaterales en los miembros 
son también de muy grave significación, porque indican que la hemorragia 
está situada en los ventrículos ó en el puente. Cuanto más baja es la tem
peratura inicial tanto más grave es el pronóstico inmediato. E s también muy 
grave una elevación muy considerable de temperatura á las pocas horas de 
la invasión, y también lo es la aparición de albúmina ó de azúcar en la ori
na desde el principio. Si los síntomas iniciales fueran graves ó el paciente es 
viejo y débil, el período de inflamación secundaria ofrece también peligros, 
que se manifiestan por fiebre alta, delirio y tendencia á la formación de esca
ras y gangrenas por decúbito. Terminan por la muerte la mayor parte de 
los casos en que aparece una escara en la nalga antes de terminar la prime
ra semana. E n la hemorragia ventricular el pronóstico es frecuente casi con 
seguridad. E n los pocos casos de la forma primaria que se curan la hemo
rragia es escasa, y por regla general es imposible diagnosticar esta circuns
tancia. E n la hemorragia meníngea con coma el pronóstico es extremada
mente desfavorable; pero si se recobra la inteligencia, hay alguna esperanza 
de curación, especialmente en los casos traumáticos aun cuando se presente 
delirio. E n estos casos puede sostenerse durante algunas semanas ó algunos 
meses un trastorno mental considerable. 
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E l pronóstico, en cuanto se refiere á la parálisis, depende de que sea 
ésta ocasionada directamente por la destrucción de los elementos nerviosos, 
en una lesión que abarque la vía conductriz, ó indirectamente por una lesión 
adyacente á ella. Generalmente es necesario esperar para formar juicio á 
que empiece á disminuir la parálisis. Las partes que recobran algún movi
miento antes de pasar un mes probablemente recobrarán su actividad funcio
nal. La parálisis, que sigue siendo completa, á los tres meses seguirá proba
blemente siendo considerable durante toda la vida; excepto en aquellas partes 
en que el otro hemisferio puedan compensar las funciones abolidas. Así, por 
ejemplo, la pierna recobra siempre algún movimiento, excepto en los ñexo-
res del pie, y el paciente queda en aptitud de sostenerse en pie y de andar. 
E l hombro también recobra movimiento, aunque quede paralizada la mano. 
E l desarrollo de la rigidez tardía en la mano quita las probabilidades de res
titución del movimiento. 

TEATAMIENTO.—Poco puede hacerse para evitar la realización de la he
morragia cerebral una vez formados los aneurismas miliares que son su cau
sa principal. Tampoco nos es posible detener, ni siquiera retardar las 
alteraciones degenerativas inherentes á la edad, ni los resultados de una 
tendencia hereditaria. Cuando es posible reconocer las condiciones que con
ducen á la dilatación arterial, es posible algunas veces evitarla disminuyendo 
un factor principal, esto es, el impulso excesivo que la tensión arterial ejerce 
sobre la pared, y el exceso de acción cardíaca, constante ó accidental. Algo 
pueden contribuir á este objeto una vida tranquila, exenta hasta donde sea 
posible de trabajos corporales y de sobreexcitaciones mentales, con una al i 
mentación nutritiva y de fácil digestión; sobre la presión intraarterial se 
puede inñuir hasta cierto punto por medio de laxantes salinos, y de diuré
ticos, y evitando los abusos alcohólicos y la vida desordenada. Se pueden 
conseguir ventajas considerables si el enfermo subordina su género de vida 
á los preceptos médicos. 

En el ataque mismo debe dirigirse el tratamiento á moderar la circulación, 
esto es, á rebajar la presión intraarterial, especialmente en los vasos del 
cerebro, y como se comprende, á evitar todas las condiciones que puedan 
aumentarla. E l reposo físico es de capital importancia. E l enfermo debe 
estar acostado, con los hombros y la cabeza elevados. Se añojarán las pie
zas de vestir que rodeen el cuello, y se evitará que éste esté en flexión, á 
fin de quitar todo obstáculo que la compresión de las venas pudiera oponer al 
retroceso de la sangre que viene de la cabeza. Se prohibirá toda clase de 
esfuerzo muscular. No se puede poner en duda que en muchos casos aumen
te la cuantía de la hemorragia por los movimientos que hace el enfermo 
después de la invasión del ataque. Hasta los movimientos pasivos deben 
excusarse todo lo posible. 

Durante mucho tiempo ha sido considerada la sangría como el más im
portante de los medios de tratamiento, y muchas autoridades son aún de 
esta opinión, por más que el descrédito en que ha caído la lanceta haga dudar 
de las ventajas de su aplicación. Antiguamente un cirujano no tenía escrú-

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I .—53. 
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pulo, dado un caso de apoplejía, en abrir transversalmente la artería tem
poral para obtener una salida abundante de sangre. Ningún otro agente re
baja tan rápida y considerablemente la tensión de la sangre, y en algunos 
casos el paciente recobra el conocimiento á medida que va saliendo la sangre. 
Se ha hecho á la sangría la objeción de que la pérdida de sangre puede de
bilitar la energía del corazón hasta el punto de aumentar el peligro de que 
sea copiosa la hemorragia del cerebro. También se ha visto que en la ma
yoría de los casos en que se ha practicado la flebotomía no se ha notado 
una influencia ventajosa bien marcada. L a falta de una prueba inmediata de 
su utilidad no es un argumento de mucho peso, puesto que la suspensión de 
la hemorragia no suprimiría en el momento todas las circunstancias que con
curren á determinar la abolición de la conciencia. Sea como quiera, si se 
hace uso de la sangría ha de ser siempre con concienzudo examen. 

Es necesario que el diagnóstico de la hemorragia se funde en razones 
suficientes para asegurar su certeza, puesto que en la trombosis la pérdida 
de sangre no podría acarrear más que perjuicios debilitando el corazón y fa
voreciendo el aumento del coágulo. Este efecto, que es ventajoso en la he
morragia es temible en el reblandecimiento. Las indicaciones para la sangría 
son la acción enérgica y regular del corazón, y un pulso que resista á la 
compresión. Confirma estas indicaciones la hipertrofia bien caracterizada del 
corazón, la plenitud de las arterias, la pulsación enérgica de las carótidas y 
la turgencia de la cara. Las contraindicaciones son la blandura del pulso, y 
la irregularidad y dilatación del corazón. Cuando la apoplejía es tan pro
funda que están perturbadas las funciones respiratorias y cardíacas es muy 
dudoso que la sangría pueda producir algún beneficio. Cuando la sangría 
está indicada cuanto más pronto se practique mejor. Se hace en la vena 
abertura suficientemente extensa, y se sacan 10 ó 12 onzas de sangre en el 
menor tiempo posible. Como medio de atajar la hemorragia procedente de 
una rama de la cerebral media, han aconsejado SPENCEE y HORSLEY ( I ) la 
compresión de la arteria carótida primitiva en el cuello; fundándose para acon
sejar este medio en los efectos observados en monos. Su observación justi
fica el ensayo del método, pero es preciso que el diagnóstico sea claro, por
que en la trombosis contribuirá á aumentar el coágulo. 

Otro importante elemento terapéutico consiste en promover abundantes 
deposiciones. De este modo se influye poderosamente sobre la circulación 
cerebral, haciendo afluir la sangre á los espaciosos vasos del tubo intestinal. 
Se debe recurrir siempre á este medio, pero la lentitud de su acción no 
permite que se le acepte como sustituto de la sangría cuando los síntomas 
apremian y la flebotomía está categóricamente indicada. Los agentes más 
útiles son el aceite de crotón ó los calomelanos. Con igual objeto se puede 
hacer uso de un diurético. 

Para promover la contracción de los vasos cerebrales se aplica hielo á 
la cabeza, siempre que el enfermo no esté en colapso; además se recurrirá 
á las inyecciones hipodérmicas de ergotina. Con igual objeto se puede aplicar 
un sinapismo á la nuca para provocar la contracción refleja de las arterias, 

(1) Brit . Med. Journ., 1889. 
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si el enfermo está pálido y colapsado. L a antigua práctica de aplicar sina
pismos á las plantas de los pies y á las pantorrillas se funda en una base 
racional, puesto que aun desde esas partes lejanas se puede ejercer alguna 
acción sobre los vasos del cerebro, y la dilatación de los vasos superficiales 
ha de obrar necesariamente desviando la sangre del cerebro. 

Se evitará la administración del alcohol, á menos que sean intensos el 
colapso del paciente y la depresión cardíaca. Si está indicado un estimulante 
suave se puede administrar el amoníaco. Interesa mucho calmar las convul
siones y los vómitos, porque contribuyen á aumentar la hemorragia. En un 
caso cesaron las convulsiones á beneficio de una lavativa con gramo y medio 
de doral. 

En todos los casos, pero especialmente cuando se prolonga el coma, ó 
es intensa la pirexia secundaria, es preciso tener presente el peligro de la 
formación de gangrenas por decúbito, y se ha de procurar evitarlo cuanto 
sea posible mediante una esmerada limpieza; colocando al paciente sobre un 
colchón de agua, y cambiando de posición de cuando en cuando para evitar 
la presión continuada sobre un mismo punto. Es preciso tener gran precau
ción en el uso de botellas de agua caliente, porque un grado de calor que 
podría usarse impunemente en estado de salud, causaría una flictema en el 
caso de hemiplegia. 

E n el tratamiento ulterior de estos casos, cuando han desaparecido los 
trastornos de la invasión y queda la parálisis que va disminuyendo lenta
mente, es importante, para evitar la repetición, observar las reglas de vida 
mencionadas al principio. 

E l tratamiento de la hemorragia meníngea y ventricular no difiere del 
de la forma intracerebral, pero se puede esperar poco de la eficacia de los 
medios que pueden ponerse en ejecución. 

HEMOEEAGIA MENÍNGEA INFANTIL (PAEÁLISIB CEEEBEAL INFANTIL) 

L a hemorragia meníngea se produce algunas veces durante el parto; la 
lesión cerebral que la acompaña determina, á veces, síntomas permanentes, 
como paresia de los miembros y del tronco, incoordinación, movimientos 
espontáneos, convulsiones y trastornos de la inteligencia. Varía mucho la 
intensidad del mal en los diferentes casos, y sólo en las formas más graves 
se presentan todos los síntomas mencionados. E n algunos son las piernas las 
que padecen principalmente, y la enfermedad afecta la forma designada con 
el nombre de 'paraplegia espasmódica congénita, que hemos descrito en 
el tomo I , pág. 507. Cuando los movimientos espontáneos constituyen el 
síntoma predominante, se da á la enfermedad el nombre de corea con-
génita. 

E l doctor LITTLE (1) indicó las relaciones que existen entre estos sín
tomas y los traumatismos del cerebro durante el parto, y posteriormente las 
han determinado con toda claridad las investigaciones de un médico ameri-

(1) Nature and Treadment of Deformities, 1853. Obstetrical Trans.,\%(&. 
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cano, el doctor SAEAH MC NUTT (1). L a siguiente descripción de los sínto
mas está basada en una extensa serie de casos consecutivos que han llegada 
á mi noticia, algunos dudosos, y de los cuales se han excluido las lesiones 
adquiridas (2 ) . 

L a hemorragia que lesiona el cerebro es debida casi siempre á dificul
tades especiales del parto. E n algunos casos (casi una quinta parte) la pre
sentación es viciosa, y la cabeza es la última que sale; en tales casos acom
paña á la compresión una continua congestión mecánica, y se comprende 
fácilmente que se efectúe la hemorragia. Ocurren, no obstante, iguales sín
tomas en casos de presentación de cabeza, cuando el parto ha sido largo y 
laborioso, y sus efectos inmediatos se manifiestan por la dificultad con que 
los niños dan señales de vida, ó por síntomas marcados como convulsiones, 
rigidez, inmovilidad de alguna región, disfagia, etc., que existe en el acto 
del nacimiento ó se presenta en los dos días sucesivos. E n casi la mitad de 
los casos se trata de mujeres primíparas, y en los casos en que ha habido 
partos anteriores casi todos habían sido laboriosos. En algunos de los casos 
se había hecho uso del fórceps, pero es probable, por regla general, que la 
lesión haya sido resultado, más que del uso del instrumento, de las condi
ciones que hicieron necesaria su aplicación. E n casos poco frecuentes, es 
causa del traumatismo la poca destreza en la aplicación del instrumento; en 
uno de estos casos la impresión del instrumento correspondía al centro 
cortical del brazo del lado opuesto, que era la parte principalmente 
afecta. Pero importa consignar de una manera terminante que no es la inter
vención instrumental la causa de tales contratiempos, porque las familias 
están muy dispuestas á atribuir la culpa de ellos al médico que ha prestado 
la asistencia. E n un caso en que se trataba del quinto parto, no se había 
hecho uso del fórceps, cuya aplicación había sido necesaria en los cuatro 
partos anteriores, sin que los niños hubiesen sufrido el menor traumatismo. 
He observado algunos casos en que la enfermedad estaba bien caracterizada, 
á pesar de haber sido el parto rápido, fácil y hasta prematuro. Se comprende 
que la salida rápida de un cráneo más blando de lo normal, pueda ocasionar 
la misma lesión intracraneana que las condiciones opuestas. L a enfermedad 
es casi tan frecuente en uno como en otro sexo, estando la proporción entre 
hembras y varones en la relación de 5 : 6. 

E n la mayoría de los casos nada de particular se nota en el estado de 
los niños durante los primeros días ó las primeras semanas de la vida, pero 
en algunos casos llaman desde luego la atención algunos síntomas bien marca
dos. E l niño traga con notable dificultad; no menea un brazo ó una pierna^ 
á veces están privados de movimiento todos los miembros, pero esta inmovi
lidad general se nota más que la unilateral. Otro síntoma frecuente es la 

(1) American Journal of Obstetrics, Enero, 1885, y Am. Journ. of Med. Soience, Enero, 1^5. 
Véase también un escrito importante del doctor H . R . SPENCEB, Obstet. Trans., vol. X X X I I I , y 
PAUHOT, Clinique des Nouveau-nées. Estos casos han sido estudiados también minuciosamente, en 
particular en sus períodos avanzados, y en comparación con las parál is is cerebrales adquiridas por 
OSLER (Cerebral Palsies of Children, 1889), y por SACHS (Journ. Nerv. and Ment. Dis.,l%§Q; New 
York Med. Journ., 1891). 

(2) Ulteriores observaciones confirman plenamente las conclusiones que formulé en una lecció» 
sobre Pará l i s i s infantiles, Lancet, 1888. 
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«onvulsión, general ó , unilateral, y frecuentemente acompañada de rigidez 
persistente en los miembros é inversión del dedo gordo. Eara vez está la 
cabeza inclinada hacia atrás. Las convulsiones cesan por lo general al cabo 
de una semana ó dos del nacimiento; la deglución, si era difícil desde el 
principio, continúa siéndolo en más ó menos grado, y hay visible dificultad 
para sostener la cabeza, que se cae hacia un lado mucho después de la época 
en que los niños suelen tener aptitud para mantenerla derecha. Estos sínto
mas pasan muchas veces inadvertidos y hasta que el niño tiene cuatro 6 
cinco meses no llama la atención la deficiencia de los movimientos, y otras 
veces no se concibe sospecha alguna hasta que se ve que el niño no anda ni 
se tiene de pie en la edad en que todos suelen hacerlo. Algunas veces lo 
primero que se advierte es un fuerte espasmo adductor en las piernas, ó la 
ineptitud para efectuar movimientos ordenados con las manos. En algunos 
casos constituyen el síntoma predominante las convulsiones y á ellas se atri
buye la dificultad en el uso de los miembros. 

L a paresia, el espasmo, la incoordinación y los movimientos espontáneos 
van en aumento durante los dos primeros años, en proporción que va avan
zando el desarrollo anatómico y funcional del sistema nervioso. L a distribu
ción de los síntomas varía, pero en casi dos terceras partes de los casos 
(veintidós entre treinta y seis) están afectados todos los cuatro miembros, y 
en una tercera parte (once casos) están también visiblemente comprometidos 
los músculos del tronco y del cuello. En un corto número (siete casos) sólo 
están interesados los miembros de un lado, y en un número aun menor de 
ellos (seis) sólo las extremidades inferiores sufren en grado considerable. 
Rarísima vez están los síntomas limitados á un solo miembro. 

En los brazos hay parálisis y espasmo, cuyo carácter varía, pero que se 
acentúa más hacia el extremo del miembro y dificulta los movimientos volun
tarios. E l codo está generalmente en flexión y algunas veces en extensión. 
L a muñeca está doblada en ángulo recto sobre el antebrazo, y algunas veces 
en extensión forzada. La flexión violenta permanente puede llegar á producir 
la subluxación. Los dedos gordos están invertidos hacia adentro ó en exten
sión; algunas veces está el metacarpo en extensión y las falanges en flexión. 
Los dedos están en flexión en la articulación metacarpo-falángica, y en 
muchos casos en extensión forzada en la articulación media, que á veces está 
subluxada. Con frecuencia, sin embargo, están los dedos y la muñeca en 
constante movimiento, ya en flexión, ya en extensión irregular. E l movi
miento es generalmente lento, como en el espasmo atetoideo post-hemiplégico 
(pág. 85); otras veces es rápido, y puede presentar estrecha semejanza con 
los movimientos de la corea. En casos leves es insignificante el espasmo, y 
su efecto principal es la dificultad de los movimientos voluntarios que existen 
siempre más ó menos pronunciados. Los dedos están separados y se mueven 
con irregularidad cuando el enfermo intenta apoderarse de un objeto. A me
nudo les es imposible á los niños levantar un objeto, á pesar de poderlo asir 
con fuerza aunque lentamente. E n un caso grave, cuando el niño ha logrado 
llegar á cerrar la mano, le suele ser difícil volver á abrirla. E l estado de las 
piernas es el descrito y dibujado en el tomo I , pág. 508. E l conato de mo-
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verlas, lo mismo que cualquier impresión periférica., provocan el espasmo 
extensor, que pone el miembro rígido retrayendo el talón hacia arriba, y los 
dedos en extensión hacia abajo. Comunmente hay alguna contractura persis
tente en los músculos de la pantorrilla, pero casi siempre es posible vencerla 
comprimiéndola con la planta del pie. Los pies suelen estar algo invertidos 
hacia adentro, y yo he visto en un caso un talipes varus tan pronunciado 
que los dos pies estaban invertidos hacia adentro y fijos á la pierna en ángulo 
recto. E n algún caso hay contracción permanente de los flexores de la rodi
lla. E s también frecuente el espasmo de los adductores del muslo, suficiente 
á veces para arrastrar una pierna hasta delante de la otra, cuando el paciente 
intenta andar ó mantenerse en pie. E l salto rotuliano es exagerado, cuando 
la relajación del espasmo permite hacer su exploración; rara vez puede 
obtenerse el clonus del pie. En alguna ocasión se presentan movimientos 
espontáneos de los dedos y de los pies, y algunas veces hay también movi
mientos repetidos de flexión y extensión del tronco y de los miembros, espe
cialmente cuando ha sufrido trastornos la inteligencia. E n rarísimos casos 
sufren más los brazos que las piernas. Los miembros afectos se adelgazan 
por lo general, pero nunca hay gran atrofia muscular. Cuando la afección es 
unilateral se percibe la disminución de longitud del miembro, pero si el mal 
se extiende á ambos lados no se encuentra diferencia alguna. 

Los músculos del tronco están paréticos algunas veces hasta el punto 
de que si los niños tienen dificultad para mantenerse sentados, y si no se 
procura evitar las posiciones viciosas, llega á formarse una corvadura de la 
espina. Nunca hay en estos casos parálisis manifiesta de la cara, pero algu
nas veces se observan indicios de espasmo alrededor de la boca. E n algún 
caso hay dificultad para la deglución y la locución es defectuosa, á conse
cuencia de la debilidad paralítica, asociada con dificultad temblorosa de los 
movimientos de la lengua. E l defecto de la locución depende en muchos casos 
de otro síntoma frecuente, la deficiencia intelectual. Esta existe, por lo 
menos, en dos terceras partes de los casos, en grados que varían desde un 
trastorno dudoso hasta la idiocia completa, con incapacidad permanente para 
el ejercicio de la palabra. En la mayoría de los casos en que es escaso el 
desarrollo intelectual, es considerable la afección de las extremidades, pero 
puede ser muy grave y general la afección muscular, á pesar de ser la inte
ligencia normal ó poco menos. L a dificultad de tragar, ó la falta de inteli
gencia ó una y otra á la vez son causa de que la saliva se escape hilo á hilo 
de la boca, constituyendo un vicio habitual. 

He visto una vez falta considerable de la visión (asociada á gran de
presión intelectual); el aspecto oftalmoscópico y la acción de las pupilas 
eran normales. Nunca se ha observado abolición de la sensibilidad cu
tánea. 

Eara vez es exactamente igual la afección en ambos lados, y los dos 
miembros más atacados son siempre de un mismo lado. E n alguna ocasión, 
según hemos dicho, se mantiene ileso un lado, y si son los del lado derecho 
los miembros afectos, el niño es zurdo. Cuando son las piernas las únicas al 
parecer interesadas, se nota generalmente ligera incoordinación ó cuando 
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menos torpeza en los movimientos de un brazo, 6 de los dos si se examinan 
con escrupulosidad. 

Los ataques convulsivos sólo se presentan en un número reducido de 
casos y son más bien más frecuentes cuando la afección es unilateral que 
cuando es general. Rara vez datan desde el nacimiento; las convulsiones 
iniciales pocas veces son persistentes. Los ataques subsiguientes empiezan, 
por lo general, durante la segunda mitad del primer año, y algunas veces 
más tarde; á veces cesan después de corto tiempo de duración, pero pueden 
repetir. L a aparición de los ataques no guarda relación alguna con la gra
vedad de los síntomas de los miembros, y pueden ser éstos apenas aprecia-
bles cuando los primeros son considerablemente intensos. Si los síntomas de 
los miembros son unilaterales, lo son también por regla general las convul
siones. En un caso en que sólo estaban interesadas las piernas, y sólo se 
encontró lesionado el centro correspondiente los ataques empezaban en el 
dedo gordo de uno ú otro lado (1). 

E l curso ulterior de estos casos es una mejoría lenta que llega á su 
máximo progreso cuando la edad es abonada para que la voluntad pueda 
dominar el defecto, y sólo cuando los síntomas son leves puede esperarse 
que desaparezcan con prontitud. Queda á veces una oscilación peculiar al 
andar y durante mucho tiempo el paciente anda sobre la eminencia del me-
tatarso, quedando los dedos en extensión forzada, ó sobre los dedos en 
forma de pie equino. Algunas veces es incompleta la extensión de las rodillas 
aun al andar, y puede ser persistente la desviación de los pies. Estas con
diciones se suelen corregir, pero con frecuencia subsisten más ó menos, en 
términos que la progresión conserva alguna particularidad durante toda la 
vida. 

PATOGENIA.—En muchos de estos casos, según hemos visto, se observan 
desde el momento del nacimiento convulsiones, rigidez y parálisis. Si mueren 
los niños que presentan estos síntomas, en la autopsia se encuentra constan
temente la hemorragia meníngea. L a extravasación está unas veces sobre la 
convexidad del cerebro y otras en la base. E n el primer punto es general
mente bilateral y más considerable en la región central y hacia la línea 
media (fig. 118); se observa también en la cara interna de los hemisferios 
(flg. 119), tal vez á consecuencia del relieve que forman los bordes de las 
saturas sagitales. Algunas veces, sin embargo, sólo existe en la parte pos
terior de la convexidad. E n los puntos en que es más gruesa la capa de 
sangre las circunvoluciones están fuertemente comprimidas, y á veces consi
derablemente mutiladas, por estar dislacerado é infiltrado de sangre el tejido 
cerebral. L a hemorragia de la base ocupa principalmente la fosa posterior 
debajo del tentorio, rodeando el puente, la médula oblongada y el cerebelo, 
y generalmente procede de una dislaceración del hemisferio cerebeloso. E l 
doctor Me NUTT ha observado que la hemorragia de la base se presenta en 
casos de presentación de cabeza, al paso que la extravasación sobre los 
hemisferios cerebrales se presenta en casos de presentación de pies. E s posi-

(1) FERGUSON. Amer. Journ. of Obstetrics, 1891. 
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ble, no obstante, que la hemorragia cortical se presente también en casos en 
que sea la cabeza la primera que salga. 

En niños crecidos, que presentaron los síntomas antes descritos, la lesión 
observada es la atrofia de las circun-

' ^ ^ V l 4 ' ^ ^ ^ ' \ voluciones, en una región del cere
bro, generalmente en las circunvolu
ciones centrales, que están á veces 
reducidas de tamaño é induradas, y 
ocupan el fondo de una depresión 
considerable. Este estado está en 
armonía con las lesiones observadas 
en los casos recientes, puesto que 
reabsorbida lentamente la sangre sólo 
queda la lesión de la corteza cere
bral. L a compresión prolongada de 
las circunvoluciones impide su des
arrollo en aquellos puntos en que 
tiene más espesor la capa de sangre, 
aunque la compresión no causa en 
ellos una verdadera lesión; el resul
tado de la compresión es la esclerosis 
atrófica del punto comprimido. 

Estas condiciones explican en 
gran parte los síntomas observados. 
E l hecho de ocupar la parte más 
gruesa de la extravasación la región 
motriz, y de extenderse á ambos he
misferios, explica la distribución de 

los síntomas de los miembros y su carácter bilateral. Algunas veces ocupa 
principalmente un lado, y determina, por lo tanto, efectos unilaterales. La 
frecuencia con que están atacadas las piernas en escala considerable, con-

FIG. 118.—Hemorragia meníngea durante el 
fparto. L a sombra representa la extravasación 

FIG. 119.— Cara interna del hemisferio en el 
mismo caso. (Según Me NUTT) 

FIGS. 120 Y 121.—Hemisferios derecho é izquierdo del cerebro de un niño, que padecía parál is is 
bilateral. (Según Me NUTT) 

«iste, sin duda, en la situación que ocupan los centros en la cisura longitu
dinal, donde más abundante es la extravasación. Los experimentos refieren 
á esta misma región los centros para los músculos del tronco, que también 
están paréticos con frecuencia, al paso que la extensión de la hemorragia á 
la parte anterior de las circunvoluciones centrales ^uede explicar la difleul-
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tad para mantener derecha la cabeza. L a persistencia de algunas células 
nerviosas, no más que ligeramente lesionadas, explica la aparición de las 
convulsiones, y tal vez también de los movimientos espontáneos. E l espasmo 
puede estar relacionado en parte con la suspensión de desarrollo de las 
fibras piramidales, cuyo número es menor que en estado normal. E l espasmo 
de las piernas se parece por sus principales caracteres, al que resulta de la 
lesión de los fascículos piramidales de la médula espinal, y las diferencias 
que puede ofrecer dependen, sin duda, de presentarse la enfermedad durante 
el período de desarrollo. No podemos asegurar si contribuye á producir la 
incoordinación algún otro mecanismo más complexo, tal como la falta de 
la influencia moderadora y compensadora de otros centros cerebrales. L a 
extensión que la lesión ocupa en la corteza del cerebro es una explicación 
suficiente del escaso desarrollo intelectual tan frecuente en esta enfermedad, 
y el hecho de que en casos poco frecuentes se extiende principalmente á los 
lóbulos occipitales, nos deja comprender la existencia de alteraciones visuales 
en algunos enfermos. 

Hasta ahora no podemos asegurar cuáles son los síntomas que oca
siona la hemorragia situada en las proximidades del puente y de la médula 
oblongada. Parece racional atribuirle la falta de fuerza muscular en el cuello, 
y los síntomas referentes á la región de los nervios bulbares. Es posible, 
sin embargo, que estos síntomas sean dependientes de lesiones simétricas de 
los hemisferios cerebrales en las partes inferiores de las circunvoluciones 
centrales y del lóbulo prefrontal á ellas adyacente, y al cual puede exten
derse la hemorragia, según se ve en las figuras anteriores. Es poco proba
ble que alguno de los síntomas de los miembros sean efecto de la lesión de 
las pirámides anteriores, porque los síntomas son semejantes en todos los 
casos, y generalmente dependen, con seguridad, de la lesión cortical. Que 
son siempre los mismos, exista ó no parálisis del cuello, lo indica el hecho 
de ser también de origen cortical este último síntoma. 

DIAGNÓSTICO.—En un caso bien marcado, en que los síntomas son de 
carácter general, no es difícil el diagnóstico para quien conozca la manera 
de producirse la enfermedad. Ofrecen alguna dificultad los casos en que los 
síntomas son unilaterales, ó aquellos en que sólo están invadidas las piernas. 
Los caracteres que principalmente la distinguen de otras enfermedades cere
brales son: primero, que el estado es estacionario y no progresivo, y, segun
do, que no hay antecedente de invasión alguna en época ulterior al naci
miento. En algún caso determina síntomas análogos un tumor del cerebro, 
pero en este caso el desarrollo gradual y el aumento incesante revelan la 
existencia de una lesión progresiva. A consecuencia de una lesión aguda 
pueden quedar síntomas estacionarios semejantes á los de la enfermedad que 
nos ocupa, pero en aquel caso hay el antecedente de una invasión bien cono
cida, á menudo con síntomas graves, y antes de la cual no había el menor 
indicio de afección de carácter análogo. E n el caso de parálisis obstétrica, 
si no se ha notado la alteración de movimiento hasta una época más ó menos 
avanzada, es evidentemente porque no se había fijado la atención en el 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . II.—54. 
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estado de los miembros. Generalmente se puede comprobar que hubo una 
dificultad en el acto del parto ó una presentación anormal, y en muchos 
casos se confirma el diagnóstico por el antecedente de haber habido inmedia
tamente después del parto convulsiones, etc. Cuando los síntomas afectan 
principalmente las piernas, se suele pensar en una enfermedad de la médula 
espinal, pero, según ya hemos dicho, es posible siempre descubrir algún 
ligero trastorno de motilidad en las manos, y hay que tener presente que 
son casi desconocidas en los niños las enfermedades crónicas primarias de la 
médula espinal. E n todo caso de paraplegia espasmódica en un niño, en 
quien no existe enfermedad alguna de ios huesos, es siempre probable una 
causa cerebral. 

L a dificultad mayor del diagnóstico es la de establecer distinción entre 
los casos de que tratamos y aquellos en que el cerebro ha sufrido alteración 
antes del nacimiento, ya por enfermedad, ya por defecto de desarrollo. En 
estos casos el parto es, por regla general, fácil, por más que es dudoso si 
es este carácter absoluto (véase más arriba). Los miembros no presentan 
incoordinación ni rigidez, y no hay inmediatamente después del parto sínto
ma alguno agudo, ni indicio de que el niño haya sufrido durante el trabajo 
del parto. En cambio, hay generalmente gran deficiencia intelectual, y con 
frecuencia hay en la familia antecedentes de una tendencia al idiotismo ó á 
las enfermedades nerviosas. 

PBONÓSTICO.—Como la lesión del cerebro es permanente, sus efectos 
han de serlo también necesariamente, pero cuando no es considerable la falta 
de desarrollo intelectual, el desorden de la motilidad disminuye en la segun
da infancia, porque la voluntad adquiere gradualmente mayor dominio sobre 
el movimiento de los miembros, y pueden, hasta cierto punto, contrarrestar 
la influencia del espasmo. Exceptuando los casos más graves, en todos los 
demás adquiere e l niño, al fin, aptitud para sostenerse de pie y andar, 
siquiera no sea hasta la edad de siete ú ocho años. Según ya hemos dicho, 
la manera de andar suele tener siempre alguna particularidad especial. E l 
estado intelectual también mejora lentamente. E n todos los casos el pronós
tico depende de la gravedad de los síntomas, y el grado que definitiva
mente podrá alcanzar la mejoría, dependerá de la cuantía del defecto motor 
y mental y de los signos de restitución que puedan apreciarse. Importa tener 
en cuenta que cuanto mayor es el defecto, más tardía ha de ser la resti
tución. 

TEATAMIENTC—Los agentes farmacológicos no tienen influencia alguna 
sobre el estado morboso, y muy poca sobre los síntomas. Aun en el primer 
período, inmediatamente después del nacimiento es dudoso que el tratamiento 
pueda influir sobre el proceso que ocasiona la lesión del cerebro. L a hemo
rragia meníngea se efectúa sólo en el acto del parto, y no hay indicio alguno 
de que más tarde aumente la extravasación. No hay agente alguno que evite 
la compresión que ejerce la sangre, y ésta se va reabsorbiendo lentamente 
después de haber causado alteraciones permanentes en la corteza. Podría con-
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seguirse, indudablemente, la evacuación de la sangre mediante una operación 
quirúrgica, pero ésta implica graves peligros, y exigiría una seguridad en el 
diagnóstico que no puede obtenerse hasta que el cerebro ha sufrido modifica
ciones, cuya curación será muy dudosa. L a disminución lenta de los síntomas 
no puede atribuirse á la curación de las lesiones anatómicas, puesto que 
éstas han de haber pasado á un estado cicatricial estacionario mucho tiempo 
antes de iniciarse la mejoría. Más bien ha de ser consecuencia de la educa
ción funcional de las partes que sólo están ligeramente lesionadas, y á la 
compensación realizada por las partes ilesas. E l tratamiento, hasta donde 
es posible, ha de consistir en promover esta compensación ejercitando la 
motilidad subsistente, mediante un proceso de educación muscular, y espe
cialmente á beneficio de movimientos rítmicos en los miembros, dedos, etc. 
Cuando la incoordinación es ligera y el niño tiene edad suficiente, es un 
medio útil de educación muscular y mental el ejercicio de composición con 
caracteres de imprenta. Tan pronto como el niño tiene aptitud para soste
nerse en pie, es muy útil procurar que aprenda á andar. Los aparatos orto
pédicos son útiles para conseguir que el niño se sostenga en pie antes de lo 
que podría hacerlo sin la ayuda de aquéllos, y de este modo se acelera noto
riamente la mejoría. E l uso de los aparatos es, sin embargo, inútil hasta que 
el niño tiene energía de voluntad y dominio suficiente para mantenerse en 
pie por sí solo sin necesidad de ayuda mecánica. E s inútil la: electricidad en 
todas sus formas; su uso prolongado por algún tiempo en algunos casos 
observados por mí, ha demostrado que no ejerce influencia ni sobre la 
paresia, ni sobre el espasmo, ni sobre la incoordinación. E l tratamiento de 
los ataques convulsivos es análogo al de las otras formas de epilepsia, pero 
no influye tanto sobre ellos la acción de los medicamentos. 

REBLANDECIMIENTO D E L C E R E B R O 

E l reblandecimiento del cerebro (1) es el resultado frecuente de muchos 
procesos morbosos. L a disminución de consistencia depende de la disgrega
ción de los elementos nerviosos; las partículas resultantes quedan separadas 
por serosidad, en términos que el tejido consistente normal queda reducido á 
una pulpa blanda. Este es el efecto característico de la inflamación del cere
bro, y no hace mucho que se consideraban como inflamatorias todas las 
formas del reblandecimiento. Actualmente sabemos que la mayoría de los 
easos de reblandecimiento dependen de una causa muy distinta, cual es la 
interrupción del círculo sanguíneo por oclusión de una arteria (2). E n la 

(1) E s preciso recordar que hay una considerable diferencia entre el sentido popular y el médi -
o de la frase reblandecimiento de cerebro. L a significación vulgar de esta palabra es la de deca

dencia mental crónica , y la enfermedad á que m á s generalmente se aplica es la parál is is general 
la e.naSenados. E n el sentido medio la palabra se aplica sólo a l estado en que existe realmente 
nara fíSÍCa qUe exPresa- Conviene, por lo tanto, poner algún cuidado en el uso de la palabra 

foeVIRar qUe 86 forme una idea equivocada dé la naturaleza y curso de la enfermedad. 
ROSTAN, en 1823, y poco después ABERCROMBIE, CRASWELL y otros, dieron á conocer clara-
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parte regada por el vaso obliterado, los elementos nerviosos privados de 
nutrición, pierden desde luego su actividad funcional, y caen rápidamente en 
degeneración. E n muchos recintos del cerebro no hay entre las ramificacio
nes terminales de las arterias la comunicación suficiente para que se pueda 
restablecer la circulación, y los elementos nerviosos sufren rápidamente la 
degeneración de su tejido; en otras partes hay anastomosis bastante para 
restablecer el riego sanguíneo, y la función se restablece después de una 
breve suspensión. Análogo resultado puede ocasionar la oclusión de una vena; 
si las comunicaciones venosas son insuficientes para dar paso á la sangre por 
alguna otra vía, se interrumpe la circulación en aquel recinto y los elemen
tos nerviosos se disgregan, pero generalmente las anastomosis venosas son 
suficientes para impedir la necrosis completa de la parte. E n casos raros 
hay reblandecimientos que no pueden atribuirse á ninguno de estos procesos, 
pero entonces el reblandecimiento es siempre crónico, y nunca agudo. Así 
podemos distinguir como variedades patológicas de reblandecimiento: el 
reblandecimiento agudo, 1.° por infamación; 2.° por oclusión arterial; 
3.° por oclusión venosa, y el reblandecimiento crónico. De la primera de 
estas variedades nos ocuparemos en el capítulo relativo á la inflamación del 
cerebro, y de la última en el de .las degeneraciones. También hay reblande
cimiento consecutivo á la presión, pero constituye una forma secundaria y 
sin importancia. 

REBLANDECIMIENTO POB, OCLUSIÓN ARTERIAL (REBLANDECIMIENTO NECRÓTICÓ. 
ENCEFALOMALACIA ) 

E l reblandecimiento por oclusión arterial no sólo es más frecuente que 
todas las otras de reblandecimiento juntas, sino que es también una de las 
enfermedades más frecuentes del cerebro, tal vez más frecuente que la 
hemorragia cerebral (1). 

ETIOLOGÍA GENERAL Y PATOGENIA.—La oclusión de una arteria puede 
ser resultado de dos distintos procesos; en el uno el tapón viene desde más 
ó menos distancia arrastrado por la corriente sanguínea (embolia), y en el 
otro se forma en la misma arteria por coagulación de la sangre (trombosis). 
L a embolia es el resultado de un proceso morboso desarrollado en un punto 
cualquiera del árbol circulatorio, generalmente en el corazón. L a trombosis 
es por lo general efecto de una enfermedad local de una arteria del cerebro, 
á consecuencia del cual se estrecha él calibre del vaso, ó sufren alteración 
sus paredes, hasta el punto de determinar la coagulación de la sangre; con 
frecuencia coexisten ambas condiciones. Los procesos patológicos que princi-

mente la relación entre el reblandecimiento senil y la degeneración de las arterias. VIRCHOW (en el 
primer volumen de sus Archivos) fué el primero que indicó que la embolia es una causa frecuente 
de reblandecimiento, y en Inglaterra KIRKES en un trabajo admirable (Medico-Chir. Trans., p. 281) 
imprimió un progreso notable é nuestras nociones sobre este objeto, y lo hizo sin haber tenido co
nocimiento del trabajo de VIRCHOW. 

(1) Es ta eá la opinión general, y probablemente es exacta aunque' no demostrada de una ma
nera decisiva. E n el terreno de la autopsia es la hemorragia la lesión m á s frecuente, pero la hemo
rragia es prontamente mortal con m á s frecuencia que el reblandecimiento. 
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pálmente causan estas alteraciones son el ateroma y la sífilis. Con frecuencia 
contribuye á favorecer el efecto de la enfermedad arterial en la formación de 
la trombosis, y á veces la determina estando indemnes de lesión las arterias, 
una alteración constitutiva de la sangre que la hace propensa á la coagula
ción, y la lentitud del movimiento circulatorio por debilidad del corazón. 

Aunque las procesos primarios son, como hemos visto, distintos, y gene
ralmente se desarrollan en condiciones muy diferentes, con frecuencia se 
hallan asociados de una manera secundaria. En una arteria obstruida por 
embolia, la sangre estancada se coagula, y estas trombosis secundarias hacen 
más extensa la oclusión. E l coágulo formado en una arteria se desprende 
(como ha demostrado LABOEDE) y obstruye el vaso á cierta distancia por un 
proceso que realmente es embólico. Sea como quiera, el proceso ha de ser 
considerado según su carácter general y primario, y se ha de procurar siem
pre fijar con exactitud la distinción entre uno y otro. 

EMBOLIA.—El punto de origen del émbolo ha de estar entre los pulmo
nes y el cerebro (en las venas pulmonares, en el lado izquierdo del corazón, 
en el arranque de la aorta, ó á lo largo de las grandes arterias del cuello). 
Es posible que una sustancia séptica pase por los pulmones y llegue al cere
bro, pero las particulillas que pueden pasar por los capilares del pulmón no 
pueden obliterar más que vasos capilares y el reblandecimiento local del 
cerebro, producido por esta causa, es generalmente purulento, y constituye 
un absceso cerebral, ó pequeños puntos de supuración. Cuando una arteria 
ha sido obstruida á consecuencia de un proceso septicémico desarrollado en 
el sistema circulatorio general (como por ejemplo una ñebitis uterina) el 
émbolo procede generalmente de un absceso pulmonar ó de una endocarditis. 
En la mayoría de los casos el émbolo procede del corazón, ya sea por enfer
medad de las válvulas, vegetaciones que se desprenden y son arrastradas por 
la corriente sanguínea, ó por un coágulo formado en la aurícula izquierda, 
y del cual se desprende un fragmento. Tales accidentes ocurren con más 
frecuencia en casos de endocarditis reciente, reumática ó ulcerosa que en los 
de enfermedad crónica. Un ataque reciente de endocarditis, en válvulas 
enfermas de antemano, es singularmente abonado para dar lugar á una em
bolia. E l émbolo puede proceder tanto de las válvulas aórticas como de la 
mitral, pero con mucha más frecuencia procede de la última que de las pri
meras. L a causa más frecuente es la estrechez mitral, en la que concurren 
varias causas favorables; la corriente lenta que pasa por el orificio estrecho 
durante el diástole permite la agregación de corpúsculos blancos sobre la 
válvula, y la corriente rápida durante el sístole auricular tiende á desprender 
las masas de aquel modo formadas. Además, en esta enfermedad existe fre
cuentemente gran dilatación de la aurícula, y se forman coágulos en el apén
dice auricular; los fragmentos de estos coágulos se desprenden con facilidad, 
ó se reblandecen y las partículas penetran en la sangre. E l coágulo reblan
decido suele contener microorganismos, y en la endocarditis ulcerosa las par
tículas desprendidas (pequeñas por lo general) arrastran también micrococos 
infectivos, hasta las arterias cerebrales. De aquí la frecuencia con que en 
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ambos casos sobreviene la obliteración de los vasos pequeños, y la inflama
ción de las paredes de ellos y del tejido adyacente. 

Como del corazón, el émbolo procede algunas veces de los pulmones 
Gon más frecuencia procede de la aorta, cuando afecta de ateroma su pared 
la corriente sanguínea arrastra fragmentos de tejidos degenerados ó de coá
gulos. He visto un caso en que el émbolo procedía del interior de un aneu
risma. Se ha observado un caso de embolia por equinococos. 

L a embolia se presenta con frecuencia en los dos sexos. Se ha observado 
en todas las edades, pero es más frecuente entre la segunda infancia y el 
término medio de la vida. E n la ancianidad es menos frecuente, y en abso
luto en comparación con la trombosis. Los individuos que la sufren han 
padecido generalmente alguna de las enfermedades que van acompañadas de 
endocarditis, como ñebre reumática, corea, escarlatina, en este orden de fre
cuencia. Unas veces se presenta en el curso de estas enfermedades, y otras 
después de un intervalo más ó menos largo. A l presentarse la embolia ó 
poco después se perciben casi siempre los signos de enfermedad orgánica del 
corazón. Se presenta también, aunque muy rara vez, como resultado de 
otras enfermedades infectivas agudas, alguna de las cuales va en ocasiones 
acompañada de endocarditis. 

Rara vez se descubre una causa determinante inmediata. He observado 
un caso en que la obstrucción ocurrió inmediatamente después de un intenso 
enfriamiento, que excitando la acción cardíaca pudo provocar el desprendi
miento del émbolo. E l aumento de coagulabilidad de la sangre contribuye 
algunas veces á favorecer la formación de depósitos sobre las válvulas enfer
mas, ó la formación de coágulos nuevos en un corazón débil. De aquí la 
posibilidad de que se forme una embolia á las dos ó tres semanas del parto. 
Es este un punto de alguna importancia práctica; las condiciones que favo
recen la trombosis, no hace necesariamente menos probable la embolia. 

TEOMBOSIS.—Según hemos visto, pueden ser causa de trombosis el ate
roma, la sífilis arterial, las enfermedades de las paredes arteriales consecu
tivas á inflamación adyacente, compresión, invasión de neoplasmas y la alte
ración de la sangre. 

Ateroma.—Las arterias gruesas de la base del cráneo son asiento fre
cuente del engrosamiento de la túnica interna, llamada por VIECHOW endar-
teritis deformante, y cuya degeneración grasosa constituye el ateroma. Son 
el resultado de este proceso engrosamientos amarillo-opacos, algunas veces 
calcificados. Puede no existir más que uno ó dos, pero generalmente abarca 
la alteración á muchos de los vasos gruesos de la base del cráneo, y se 
extiende á considerable distancia á lo largo de las principales ramas. Su dis
tribución es á veces simétrica. Puede existir una lesión análoga en las 
arterias de otras regiones, pero á veces se limita á las del cerebro. L a causa 
determinante de esta enfermedad es probablemente el impulso á que están 
sujetas estas arterias á consecuencia de su proximidad al corazón y la falta 
de sostén exterior. No es fácil explicar que algunas veces estén estas arterias 
libres de ateroma, cuando éste existe abundantemente en vasos de otras 
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regiones. L a degeneración acarrea la pérdida de la elasticidad del vaso, y la 
modificación de su calibre que disminuye unas veces hasta la completa oclu
sión y otras aumenta. Las alteraciones que sufre la membrana de revesti
miento favorecen la formación de un coágulo á la manera de un cuerpo 
extraño. En el punto en que aumenta el calibre del vaso, la corriente san
guínea se retarda, y este hecho facilita también la coagulación. Las arterias 
finas de la sustancia cerebral no sufren en igual proporción (1); pero los 
orificios de las ramas procedentes de un vaso ateromatoso están frecuente
mente estrechados ú obliterados, aunque el tronco principal está practicable, 
y la trombosis puede estar limitada á dichas ramas. 

E l ateroma es frecuente en la segunda mitad de la vida y aumenta su 
frecuencia con la edad. En algún caso se presenta antes de los cuarenta años, 
principalmente asociado á la enfermedad de Bright, en la cual la tensión 
arterial aumenta la presión sobre los vasos. L a gota favorece también la 
aparición prematura del ateroma. E l reblandecimiento por ateroma sigue la 
misma relación respecto de la edad. Aumenta su frecuencia á medida que 
avanza la edad, y el aumento continúa, supuesta la corrección por disminu
ción de población, hasta la senectud extrema, presentando en esto un con
traste con la hemorragia (v. pág. 387). E l alcoholismo crónico favorece la 
formación del ateroma, y por consiguiente del reblandecimiento. Todo estado 
caquéctico del organismo y toda causa (como enfermedades debilitantes, 
pesares prolongados) que altere la constitución de la sangre y rebaje la 
energía del corazón, contribuye á la formación de la trombosis. L a diátesis 
gotosa puede influir por esta razón, y también causando una trombosis pre
monitoria en otro órgano. 

L a sífilis es una causa frecuente de reblandecimiento (2). Es principal
mente una consecuencia de la sífilis adquirida, y se presenta por consiguiente 
en la edad adulta. Casi la mitad de los pacientes están entre los treinta y 
cuarenta años al tiempo del ataque; una tercera parte entre veinte y treinta 
y la mayoría de los restantes entre cuarenta y cincuenta; es muy raro antes 
de los veinte y después de los cincuenta. Varía mucho el período posterior á 
la infección en que se desarrolla el reblandecimiento, pero en la mayoría de 
los casos es de uno á doce años. Yo lo he observado lo más pronto á los 
seis meses y lo más tarde á los diez y nueve años del chancro primario. 
Cincuenta casos en que el diagnóstico era completamente seguro y se podía 
fijar la fecha de la infección, la distribución era la siguiente: En una quinta 
parte la invasión del reblandecimiento tuvo lugar dos años después de la 
infección, y en los restantes variaba en nueve casos de 2 á 3 años, en siete 
de 3 á 5, en nueve de 6 á 10, en una de 11 á 15 y en cuatro de 16 á 20. 
Los intervalos más largos fueron de 18 á 19 años y el más corto de 6 meses 
(excepto un caso dudoso de 3 meses). Ninguno de los casos de mujeres 
casadas podían utilizarse para la comparación, porque no era posible fijar la 
época de la infección; muchos otros casos tampoco eran utilizables, porque 

(1) E s muy frecuente, hasta en los niños , la degeneración grasosa de las células que revisten 
las vainas perivasculares de las arterias de pequeño calibre, pero esta al teración no tiene importan
cia patológica. 

(1) Véase Syphilis and the Nervous System, 1893, Lect . I I . 
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los individuos habían tenido más de un chancro. Los cincuenta casos citados 
antes han sido los únicos que he podido aplicar á este propósito entre cerca 
de ciento que figuran en mis notas y en que el diagnóstico era racionalmente 
seguro. Se ha observado el reblandecimiento en su forma característica como 
resultado de sífilis hereditaria entre el nacimiento y los diez años. 

Como alteración aislada (aparte de tumores sifilíticos voluminosos) está 
limitado casi á las arterias gruesas de la base. Los vasos más comunmente 
afectados son la carótida interna, la cerebral media, la vertebral, la basilar 
y la cerebral posterior. Pueden hallarse interesados uno ó muchos vasos. 
L a distribución de la lesión es generalmente irregular, pero alguna vez es 
simétrica. L a lesión puede llegar hasta la obliteración del vaso; pero más 
frecuentemente, cuando la luz del vaso está considerablemente reducida, se 

forma un coágulo que intercepta repentinamente la 
circulación; otras veces se forma el coágulo en ramas 
que proceden de la parte afecta. L a lesión consiste 
en un tumor fibro-muscular formado en la pared y 
que produce una proyección nodular hacia el exterior 
á la vez que reduce el calibre del vaso (fig. 122). 
Las prominencias son nodulares é irregulares, y 
menos opacas que en el ateroma. L a estructura del 
tumor es análoga á la del sifiloma de cualquier otra 
región. Generalmente empieza por una proliferación 
nuclear entre la túnica interna y la lámina elástica, 
ó exterior á la última; en el primer caso la lámina 
elástica queda distendida hacia fuera; á veces sutre 

FIG. 122. — Lesión sifilítica el reblandecimiento degenerativo, y sobre la supér
ele las arterias vertebral y ^cje interna, alterada de esta manera, se puede 
basilar; trombosis de la ' _ . . , . 
vertebral izquierda, formar un trombus. E l tratamiento antisifilítico de

termina una modificación fibroidea cicatricial, que 
disminuye la prominencia nodular y le da el aspecto semejante al del ateroma 
incipiente. Si los elementos musculares y elásticos son sustituidos por tejido 
fibroideo distensible, la pared se distiende en forma de aneurisma. 

Es muy raro que ocasione la trombosis otras formas de enfermedades 
arteriales. En algún caso la presión ejercida sobre una arteria la estrecha 
hasta el punto de producir la coagulación. L a arteritis secundaria parece ser 
la consecuencia de la inflamación de las membranas del cerebro, especial
mente por efecto de la meningitis traumática. L a túnica externa de los vasos 
se condensa, y las túnicas interna y media sufren alteraciones degenerativas, 
que ocasionan la trombosis al cabo de meses ó de años de estar curado el 
paciente de la lesión primaria (1). E n el curso de la meningitis tuberculosa 
se ha observado una infiltración tuberculosa ó inflamatoria de las paredes de 
las arterias, especialmente de las de pequeño calibre, que había determinado 
la trombosis. Ocurre esto principalmente en la base, y va á veces precedido 
de síntomas de inflamación, especialmente en adultos enfermos de tisis. L a 
inhalación de óxido de carbono ha determinado degeneración arterial y 

(1) Med. Ophthalmoscopy. Caso 4, 2.a ed. pág. 270. 
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reblandecimiento hasta en adultos jóvenes (1). Finalmente, puede mencio
narse que la ligadura de la carótida ocasiona algunas, aunque raras, veces el 
reblandecimiento necrótico del cerebro. Por lo general es suficiente la circu
lación colateral para evitar este resultado. 

Estados de la sangre; trombosis simple.—En ciertos estados de la 
sangre se verifica la coagulación con facilidad anormal. Estos estados acom
pañan al puerperio, á las enfermedades agudas, al cáncer, gota, tuberculosis 
y á las malas condiciones de la nutrición general en todos los períodos de la 
vida, especialmente en la primera infancia y en la ancianidad. Si estas con
diciones coinciden con lesiones en las arterias, influye poderosamente para 
favorecer la formación de trombosis en ellas. En la ancianidad se observa 
frecuentemente esta influencia; el accidente ocurre por ejemplo, á seguida de 
alguna enfermedad general, ó de alguna emoción deprimente. La trombosis 
arterial puede producirse á consecuencia de estas causas aunque no haya 
lesión arterial alguna, y el coágulo puede formarse también en una vena ó 
en un seno. Así ocurre en algún caso en personas adultas, como, por ejem
plo, en el curso de la tisis. Se ha visto ocurrir también en la clorosis (2) . 
La hemiplegia repentina sobreviene á veces durante estados morbosos gene
rales, en personas jóvenes en quienes no hay antecedente alguno de sífilis ni 
de enfermedad cardíaca; la causa más probable parece ser en estos casos la 
trombosis, observada en venas superficiales á los veintiuno, veintitrés y 
veinticuatro años (ANGELUCCI). En los niños acontece frecuentemente una 
lesión cerebral repentina, y probablemente es efecto, en la mayoría de los 
casos, de la trombosis de una vena ó de una arteria, pero en algún caso es 
resultado de endocarditis y embolia. De estos casos nos ocuparemos en otro 
lugar. 

Debilidad cardiaca. — Cuanto más lenta es la corriente sanguínea más 
fácilmente se verifica la coagulación. De aquí que la debilidad del corazón 
sea un factor importante en la formación de la trombosis. L a debilidad puede 
ser efecto de una lesión cardíaca, especialmente de la dilatación del ven
trículo izquierdo, ó de causas generales, como la postración consecutiva á 
enfermedades agudas ó crónicas y otras análogas. Muchas de las causas 
generales de trombosis obran alterando la sangre, tanto ó más que debili
tando al corazón. 

ANATOMÍA PATOLÓGriCA.—Embolia.— E l tapón puede estar constituido 
por fibrina, generalmente decolorada; por vegetaciones, duras ó blandas, 
procedentes de una válvula del corazón ; algunas veces por una masa calcárea 
desprendida de una válvula ó de la pared de upa arteria, y algunas veces 
por fragmentos pequeños resultantes de la disgregación de un coágulo, ó de 
sustancia ateromatosa. E n el último caso pueden ser obstruidos vasos de 
pequeño calibre y hasta capilares; en el primero es generalmente el obstruido 
un vaso de grueso calibre. E n algún caso un émbolo, después de haber 
obstruido un vaso se disgrega y los fragmentos van á parar á ramas de 

(1) POELCHEN, Virchoto's Arch. , tomo C X I I . 
(2j SKERBITT, Clin. Soc, 1885. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 5 5 . 
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menor calibre. E l émbolo se atasca por lo general en el punto en que la 
arteria se estrecha para dar una rama gruesa, y muy á menudo en una 
bifurcación (fig. 123). Si es duro puede conservar su forma originaria, pero 
si es blando se amolda á la forma del vaso, bajo la presión de la sangre. 
De ordinario se forma al lado periférico del émbolo un coágulo que se 
extiende hasta las ramas inmediatas, y otras veces se forma en el lado car
díaco del émbolo y llega hasta el origen de una rama gruesa. E l coágulo 
secundario es rojo y se distingue fácilmente del émbolo, que es incoloro 
(fig. 123, L V ) . Algunas veces está vacía y contraída la parte periférica del 
vaso. E l tapón oclusor se disgrega algunas veces, y llega á las ramas del
gadas antes de que se efectúe la coagulación. Por eso no siempre podemos 

FIG. 123.— Embolia de la arteria basilar y de la vertebral izquierda. L a úl t ima está representada 
abierta en L V . E l émbolo se distingue por su palidez del coágulo secundario formado de t rá s 
de él. E es el tapón e de la extremidad de la basilar, amoldado por la presión á la forma del vaso, 
con proyecciones correspondientes á las ramas. E n la cerebral posterior izquierda l. p. c. hay un 
trombus secundario. 

encontrar una arteria obstruida, aun cuando haya sido extenso el reblande
cimiento. 

Las arterias cerebrales medias y sus ramas son el asiento más frecuente 
de la embolia, porque son la continuación directa de la carótida, y por razón 
del modo de origen de la carótida izquierda, la cerebral media del lado 
izquierdo se obstruye con más frecuencia que la del derecho. L a diferencia 
no es, sin embargo, tanta como se suponía, y la proporción no pasa 
de 6 : 5 (1). En casos poco frecuentes se han obstruido las dos cerebrales 
medias á la vez (2). Muy rara vez está obstruida la carótida interna, pero 
se sostiene la circulación en sus ramas por el circuito de Willis. Sigue en 
orden de frecuencia la cerebral posterior, y luego la vertebral. L a vertebral 

(1) GELPKE. Izquierda 64 (49 por 100), derecha 54 (41 por 100). Aroh. der Heilkunde, 1875. 
(2) Como en un caso de endocarditis ulcerosa referido por CARRINGTON, Path. Trans., vol. X X X V , 

pág. 108. 
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izquierda se obstruye con más frecuencia que la derecha por la razón men
cionada en la pág. 61 ; las dos cerebrales posteriores se obstruyen con igual 
frecuencia, porque el tapón tiene que pasar por la basilar, común á ambas. 
Las cerebrales anteriores, las cerebelosas y la basilar rara vez son asiento 
de embolias. Se ha creído que la embolia de la basilar era imposible (1), 
pero es segura su posibilidad según demuestra la fig. 123. Un émbolo que 
sea demasiado grueso para detenerse en la vertebral, y demasiado delgado 
para entrar en la cerebral posterior, se ha de detener necesariamente en el 
extremo anterior de la basilar, y de ello es un ejemplo la fig. 123 (2). L a 
más rara de todas es la embolia de las arterias cerebrales, sin duda á con
secuencia del ángulo que forman al salir de los troncos más gruesos. Puede 
obstruirse más de una arteria, pero generalmente se obstruyen en diferentes 
veces y rara vez todas al mismo tiempo. Cuando el tapón procede de un 
origen séptico, como en los casos de endocarditis ulcerosa, se desarrolla á 
veces en la parte obstruida una arteritis secundaria, y la inflamación puede 
propagarse á los tejidos circunyacentes. E n estos casos, y también cuando la 
obstrucción es incompleta, la arteria se dilata por detrás del tapón y se 
forma un aneurisma; las paredes^ al perder su elasticidad por la alteración 
inflamatoria, ceden más fácilmente á la presión de la sangre. 

Trombosis por ateroma.— E l ateroma afecta generalmente á varias 
arterías de la base, y en alguna de ellas se puede formar una trombosis; 
algunas veces se desarrolla simultáneamente en dos, pero es más frecuente 
que lo haga sucesivamente. Las arterias en que más frecuente es la trombo
sis son la carótida interna, la cerebral media, la basilar, la vertebral y la 
cerebral posterior. Puede formarse en las ramas que salen de la parte enfer
ma y engrosada del vaso, aunque quede practicable el tronco. De este modo 
pueden obliterarse las ramas que van desde la basilar al puente, ocasionando 
el reblandecimiento de esta parte. De igual manera pueden obliterarse las 
ramas que desde la cerebral media van á los ganglios centrales. Cuando en 
un vaso se forma un coágulo y lo obstruye, generalmente se extiende hasta 
las ramas periféricas. Así sucede en la carótida interna cuya trombosis se 
extiende por lo general hasta las cerebrales media y anterior, y aun hasta la 
arteria oftálmica. E n este concepto la trombosis de la carótida interna ofrece 
un contraste con la embolia, y tiene consecuencias mucho más graves. Un 
coágulo formado en una arteria vertebral puede extenderse á la basilar, pero 
también se puede sostener en ésta la circulación por la otra vertebral. 

Un coágulo obstruye generalmente el vaso en el punto en que se forma, 
pero en algún caso, como hemos dicho antes, el coágulo formado en un 
punto del vaso se desprende y es arrastrado por la corriente á un punto más 
estrecho del mismo á más ó menos distancia del punto primitivo (LABORDE). 
Este mecanismo, por más que sea posible, rara vez puede comprobarse. 
Cuando el coágulo se halla en el punto en que se formó en su origen y está 
adherido á la pared, es pálido y con frecuencia está estratificado. En un caso 

(1) NOTHNAGEL, Topische Diagnose, etc., 1879, pág. 105; LEYDKN, Zeitsch. f. kl . Med., tomo V , 
1882, pág. 175. 

C¿) Brain, vol . 1,1882. 
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reciente el coágulo secundario que se forma en la parte periférica de la 
arteria es, por lo general, rojo y adherente. A l cabo de algún tiempo sufre 
modificaciones, en virtud de las cuales unas veces se organiza, otras dege
nera y algunas se calcifica. L a arteria puede quedar convertida en un cordón 
fibroso. Alguna, aunque rarísima vez, el trombus se disgrega ó es perforado 
por la corriente antes de que se forme el coágulo periférico, y de este modo 
se restablece parcial ó completamente la circulación; otras veces el coágulo 
periférico (especialmente en la corteza) sólo se extiende un corto trecho hacia 
la periférica, y se mantiene una circulación colateral sostenida por las arte
rias de pequeño calibre. 

S i j i l i s .—Las lesiones sifilíticas estrechan la cavidad del vaso en mayor 
extensión que el ateroma, y por eso la trombosis desempeña un papel más 
limitado, pero más eficaz en la oclusión final. Las ramas que salen del vaso 
se obstruyen sin que se oblitere el tronco, con más frecuencia que en el 
ateroma. Por lo demás las dos condiciones producen efectos patológicos muy 
semejantes. 

Consecuencias anatómicas.— YX primer efecto de la obliteración arterial 
es la suspensión del riego de sangre arterial en la región en que se distri
buye el vaso obliterado. E n general existe anemia arterial; algunas veces la 
sangre de las venas distiende los capilares, y éstos se rompen en algunos 
puntos, determinando la formación de puntos hemorrágicos en el espesor del 
tejido privado de circulación. E n las primeras veinticuatro horas varía poco 
la consistencia del tejido, y si los vasos están vacíos es difícil distinguir la 
zona anémica del resto del cerebro, del que sólo se distingue por su tinte 
más pálido. Después de las veinticuatro ó treinta y seis horas la consistencia 
del tejido disminuye rápidamente; los elementos nerviosos se disgregan, y 
entre sus fragmentos se interpone la serosidad derramada, dando por resul
tado una zona de reblandecimiento. La serosidad procede, sin duda, en parte 
de la sangre, y en parte de las vainas linfáticas en que se acumula necesa
riamente el líquido linfático cuando se colapsan los vasos. E l tinte de la 
zona reblandecida depende de la cantidad de sangre en ella contenida y 
puede ser blanco, amarillo ó rojo desde el principio. E n el tejido reblandecido 
penetran glóbulos sanguíneos, unos por diapédesis, otros por la rotura de 
los capilares que sufren rápida degeneración. E l color rojo se transforma al 
cabo de pocas semanas en amarillo por efecto de la transformación del pig
mento sanguíneo, constituyéndose de este modo tres formas distintas de 
reblandecimiento, blanco, rojo y amarillo, que en realidad no representan 
variedades patológicas. En todas las formas de destrucción de los elementos 
nerviosos llega éste á la formación de gránulos finos de grasa, algunos de 
ellos agregados en forma de corpúsculos granulosos. Este carácter diferencia 
el reblandecimiento patológico del postmortal, en que los tubos nerviosos no 
se reducen á fragmentos pequeños, ni se forman corpúsculos granulares. 

E l rehlandecimiento rojo se encuentra principalmente en la sustancia 
gris, donde los vasos son numerosos, especialmente en la corteza y ganglios 
Centrales. E l tinte varía; la coloración roja es de ordinario puntiforme ó 
mezclada de blanco y amarillo. Cuando las extravasaciones son copiosas y en 
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gran número constituyen la apoplejía capilar. L a disminución de consis
tencia es moderada. Según la cantidad del derrame seroso y sanguíneo, hay 
hinchazón y la zona enferma forma prominencia sobre la superficie de 
sección. L a distensión vascular determina alteraciones inflamatorias, y en 
proporción de ellas se observa multiplicación de los núcleos de la neuroglia. 
A consecuencia de ella y de la transmigración de glóbulos blancos aparecen 
célalas de pus. Los vasos se dilatan y pueden presentar aspecto moniliforme. 
Sus varices perivasculares están con frecuencia distendidas por sangre. A l 
empezar la degeneración de la sangre derramada el tejido toma una colora
ción parda. 

E l reblandecimiento amarillo es una transformación del rojo, por 
alteraciones degenerativas de la sangre derramada. Tiene una situación 
análoga, siendo frecuente en las circunvoluciones, donde constituye las 
placas amarillas de los autores franceses. Su consistencia es escasa por lo 
general, y su aspecto es granuloso. Su color depende de la presencia de 
pequeños granulos, materia colorante difusa y cristales de hematoidina. 

E l reUandecimieyito Uanco tiene el tinte de la sustancia normal del 
cerebro, y se encuentra principalmente en la sustancia blanca. Su consis
tencia varía y puede ser poco menor que la de la sustancia cerebral, ó del 
todo difluente. Su aspecto es uniforme ó con manchas blancas diseminadas. 
Sus límites se van perdiendo, por lo general, gradualmente. E n el microsco
pio presenta el detritus de los elementos nerviosos algunos núcleos del tejido 
conectivo, corpúsculos granulares, y por último cuerpos amiláceos. E n algún 
caso despide olor gangrenoso, y entonces ocupa lo mismo la sustancia blanca 
que la gris y es efecto de la obstrucción de los capilares por materias 
sépticas. 

E l proceso de reblandecimiento va acompañado de fenómenos inflamato
rios alrededor de la zona afecta, y por esta causa se resiente, á menudo, de 
una manera permanente la nutrición y las funciones de los elementos nervio
sos adyacentes. Al hacer el estudio de los síntomas interesa tener en cuenta 
que la zona destruida está rodeada de otra zona en que la lesión es menos 
intensa. 

Alteraciones definitivas. — f t l reblandecimiento blanco y el amarillo 
pueden subsistir durante años sin sufrir el menor cambio. Algunas veces las 
alteraciones de los elementos de la neuroglia y de los glóbulos blancos 
extraviados terminan por la formación de una cantidad considerable de tejido 
conectivo, compuesto de fibras y fibro-células, más abundante en las márge
nes de la zona reblandecida y que llega á adquirir firmeza y densidad; la 
cavidad se halla á veces entrecruzada de trabéculas de tejido conectivo. A l 
cabo de algún tiempo se reabsorbe el líquido, desaparece la grasa y se 
forma una especie de cicatriz. E n otros casos estas modificaciones se limitan 
á la pared; las partículas sólidas desaparecen con el tejido reblandecido y se 
forma un quiste. L a parte externa del quiste ó de la cicatriz está á veces 
limitada por una zona de vasos sanguíneos dilatados. 

Situación del redlandecimiento. — No hay punto alguno del cerebro en 
que no se haya observado el reblandecimiento, pero en los puntos que con 
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más frecuencia se encuentra son la corteza, los cuerpos estriados y el tálamo 
óptico. Es también frecuente en el puente, y en algunos casos se encuentra 
en la médula oblongada y en el cerebelo. L a fig. 59 (pág. 72), representa un 
ejemplo de reblandecimiento del puente. Su realización, sitio y caracteres 
dependen de la distribución de los vasos. Las arterias del cuerpo estriado y 
del tálamo óptico son arterias terminales que sólo tienen comunicaciones 
capilares con otros vasos. Las arterias de la superficie del cerebro son 
también arterias terminales, pero generalmente tienen comunicaciones con 
otros vasos, variables en número y disposición. Por esta razón la trombosis 
de las arterias centrales conduce constantemente al reblandecimiento; la 
obstrucción de las arterias superficiales determina también con frecuencia el 
reblandecimiento, que abarca la sustancia gris de las circunvoluciones y algo 
del centro blanco subyacente en que penetran los vasos, pero muchas veces 
las anastomosis de los vasos superficiales son tan amplias que evita el 
reblandecimiento ó lo limita á sólo algunos puntos de la zona regada por la 
arteria que ha sufrido la oclusión (1). L a obstrucción de un tronco principal 
(como la cerebral media) determina unas veces el reblandecimiento de la 
región central (cuerpo estriado), dejando ilesas las circunvoluciones, y otras 
afecta á ambas á la vez. Ciertas partes de la corteza quedan ilesas con más 
frecuencia que otras; las circunvoluciones próximas á la cisura de SILVIO 
sufren frecuentemente la destrucción consecutiva á la oclusión de la cerebral 
media, al paso que quedan íntegras las regiones altas de la corteza (véase 
para ejemplo el reblandecimiento representado en la pág. 25). 

Las lesiones que acabamos de describir se observan en todas las formas 
de obstrucción vascular. Las causas que determinan la cantidad de sangre 
acumulada en la parte reblandecida no todas son explicables, pero la cantidad 
es al parecer más abundante en los jóvenes que en los viejos, y tal vez más 
en la embolia que en la trombosis. COHNHEIM y LITTBN han demostrado que 
la embolia de un órgano cualquiera va acompañada de distensión de las 
venas y capilares de la zona infartada y de copioso derrame de serosidad. 
Es sorprendente que esta distensión no sea más constante en el cerebro. 

SÍNTOMAS. — Los síntomas ocasionados por la oclusión de una arteria y 
el reblandecimiento necrótico, consiguiente, del cerebro se parecen á los de 
la hemorragia cerebral en que son de dos ciases; unos transitorios resultantes 
de la interrupción repentina de las funciones cerebrales, y otros más ó menos 
permanentes, resultado de la destrucción de los elementos nerviosos en la 
zona interesada. Los síntomas permanentes dependen del sitio que ocupa la 
lesión; los síntomas que acompañan á la invasión varían, no sólo según 
el sitio, sino también según la naturaleza de la oclusión vascular. 

Es raro que la embolia vaya precedida de síntomas premonitorios. 
Cuando existen, no son verdaderos pródromos, sino que consisten en ataques 
ligeros del mismo carácter ó son los primeros síntomas de la invasión cuando 

(1) Como demost rac ión de la expedita comunicación arterial que frecuentemente existe en la 
corteza, podemos aducir un dato del profesor THAKE, quien me manifestó que las tentativas dirigi
das á inyectar separadamente las arterias que se distribuyen en la corteza fracasan m á s veces que 
se logran, por razón de la facilidad con que la inyección pasa de una región arterial á otra. 
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la oclusión es gradual. No existe en estos casos indicio alguno precedente de 
enfermedad encefálica, porque, hasta que el émbolo obstruye el vaso, el 
cerebro se encuentra en estado normal. En cambio son frecuentes los sínto
mas premonitorios en la trombosis por ateroma. Estos síntomas dependen de 
la perturbación del riego sanguíneo, dependiente de la lesión de los vasos. 
Pueden preceder á la invasión en algunos meses ó sólo en unas cuantas 
horas. Los más frecuentes son: cefalalgia general obtusa, vértigos, hormi
gueos, entorpecimiento, ligera paresia en una mitad del cuerpo, limitada á 
veces á un solo miembro y correspondiente á menudo, pero no siempre, al 
sitio de la parálisis ulterior; con menos frecuencia hay perturbaciones de la 
locución; alteraciones mentales; pérdida de la memoria ó irritabilidad debida 
á la mala nutrición del cerebro, por la vasta extensión de las lesiones arte
riales. Son también frecuentes los síntomas premonitorios en los casos de 
lesiones sifilíticas. E n algunos casos se parecen á los que acabamos de 
describir; pero son frecuentes y característicos otros síntomas cerebrales 
generales de más gravedad. L a cefalalgia es el más frecuente, á menudo 
intensa, casi siempre general, y que se exacerba por la noche. Puede existir 
desde algunas semanas antes de la invasión ó sólo desde uno ó dos días. Es 
otro síntoma premonitorio el vértigo. Algunas veces hay obtusión intelectual 
considerable ó un estado de soñolencia que dura algunas semanas. Este sín
toma es propio de otras formas de lesión arterial; pero en la simple trom
bosis faltan los síntomas premonitorios. E n todo caso es mucho más 
significativa su presencia que su ausencia. 

L a invasión del reblandecimiento cerebral va, en un número considerable 
de casos, acompañada de pérdida del conocimiento, por más que este síntoma 
es menos frecuente que en la hemorragia cerebral. L a obstrucción repentina 
de un vaso de grueso calibre se manifiesta frecuentemente por un verdadero 
ataque apoplético. L a obstrucción de una rama delgada que sólo causa un 
punto pequeño de reblandecimiento, no ocasiona la abolición de la conciencia. 
A igualdad de magnitud de las lesiones, cuanto más súbita es la obstrucción, 
tanto más pronunciado es el ataque apoplético. Esta diferencia se marca 
bien en casos de igual naturaleza. E n la embolia es poco frecuente una 
invasión gradual que dure muchas horas, pero cuando se verifica no va 
acompañada de pérdida del conocimiento, al paso que ésta es muy frecuente 
en la invasión repentina. E n las lesiones sifilíticas, por el contrario, es más 
frecuente la conservación de la conciencia que su abolición. E l contraste 
entre estos dos estados es más marcado que entre la embolia y el reblande
cimiento senil, porque la edad avanzada es causa de que sea más fácil la 
pérdida del conocimiento. Cuando es bien marcada la apoplejía, puede ser el 
primer síntoma la pérdida del conocimiento, pero es más frecuente en estos 
casos que en los de hemorragias, que precedan al coma algunos síntomas 
focales, especialmente la hemiplegia. Así sucede con particularidad en la 
trombosis ateromatosa. E l estado apoplético mismo no presenta caracteres 
especiales y tiene estrecha semejanza con el producido por la hemorragia. 
Por regla general falta la turgencia del rostro y los latidos enérgicos de las 
carótidas, síntomas que tampoco son muy frecuentes en la hemorragia. L a 
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intensidad del coma es menor por lo común y su duración más corta que en 
la hemorragia, pero cuando está obstruido un vaso de grueso calibre el 
coma puede ser tan intenso y prolongado, la resolución de los miembros tan 
completa y la perturbación respiratoria tan marcada como en la hemorragia 
cerebral más intensa. A veces dura muchos días y termina por la muerte ó 
por la curación. E l coma, que dura cinco ó seis días, puede desaparecer por 
completo cuando depende del reblandecimiento, al paso que cuando es efecto 
de la hemorragia termina generalmente por la muerte. 

E l mecanismo que ocasiona la apoplejía depende de la obstrucción vas
cular y no puede apenas compararse con el de la hemorragia, porque en 
aquél no existe el elemento de la presión ó á lo menos es insignificante y 
tardío, debido únicamente á la tumefacción edematosa que sobreviene después 
de la invasión. Se ha tratado de explicar la abolición de la inteligencia por 
el trastorno de la circulación. Se ha atribuido, por ejemplo, al aumento de 
presión sanguínea en las otras ramas del mismo vaso, determinado por la 
disminución repentina de la presión en la zona del infarto á consecuencia de 
la cesación de la tensión sanguínea en la misma (HSUBNER, WERNICKE)¿ 
Este mecanismo no parece, sin embargo, admisible. Además, es difícil de 
explicar el hecho de no ir acompañados algunas veces de apoplejía reblan
decimientos extensos, aun cuando haya sido repentina la invasión; y en 
general parece más probable que la súbita cesación de la nutrición en la 
parte afecta equivalga á una irritación traumática, y que la pérdida de cono
cimiento sea debida principalmente á la inhibición de los centros superiores, 
á la manera que ocurre en la hemorragia á consecuencia de la dislaceración 
de las fibras. 

L a invasión de la embolia va frecuentemente acompañada de convulsio
nes. Pueden ser generales é independientes de la arteria obstruida; algunas 
veces empiezan localmente en la parte últimamente paralizada y luego se 
generalizan á consecuencia de la embolia de la cerebral media que afecta 
á la corteza motriz. En el reblandecimiento ateromatoso y en la sífilis son 
mucho más raras las convulsiones iniciales. E l vómito no es más frecuente 
en cualquier forma de reblandecimiento que en la hemorragia cerebral; es 
más frecuente en la obstrucción de la basilar. A la pérdida de conocimiento 
sustituye á veces el delirio, tanto en la embolia como en la trombosis. 
En el reblandecimiento ateromatoso la frecuente pérdida inicial del conoci
miento va seguida frecuentemente de delirio tranquilo que dura algunos días 
ó aún algunas semanas. 

Cuando no hay abolición de la inteligencia la invasión va generalmente 
acompañada de cefalalgia repentina, vértigo é incoherencia, á la que se 
agrega prontamente la parálisis ú otros síntomas dependientes de la lesión 
destructiva. L a abolición de la motilidad va á menudo acompañada de 
sensación de picotazos en el lado afecto, pero algunas veces se presenta sin 
síntomas concomitantes. 

Síntomas focales. — E n casos raros no existen síntomas, porque la 
lesión está situada de tal modo que no los determina. E n la mayoría de 
casos es posible reconocer los síntomas focales durante el período de incons-
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ciencia, á la manera de los que son efecto de la hemorragia, atonía unilateral 
de los músculos; abolición de la acción refleja, desigualdad de la cara y 
desviación conjugada de la cabeza y de los ojos. L a hemiplegia es la forma 
más frecuente de la parálisis, porque es la cerebral media la arteria más 
frecuentemente obstruida, y á la hemiplegia acompaña frecuentemente la 
afasia cuando es la arteria izquierda la interesada. L a obstrucción bilateral 
ó la trombosis de la basilar, produciendo el reblandecimiento del puente, 
pueden ocasionar la parálisis bilateral. Cuando la trombosis reside en la 
basilar la parálisis de cada lado es, generalmente, parcial. 

E l descenso de temperatura que acompaña á la invasión de la hemorra
gia es menos marcado en el reblandecimiento; rara vez excede de medio 
grado, y falta con mucha frecuencia. Generalmente se presenta á las diez ó 
doce horas una elevación de temperatura, que algunas veces se retarda 
algunos días (1). E l período de reacción inflamatorio es más pronunciado en 
el reblandecimiento que en la hemorragia, cualquiera que sea la causa del 
reblandecimiento, pero es más considerable en la vejez en que el cerebro 
está generalmente mal nutrido, y en la embolia, especialmente cuando el 
tapón procede de un origen séptico, como la endocarditis ulcerosa ó septicé-
mica. Cualquiera elevación previa de la temperatura en estos casos aumenta 
considerablemente luego que se ha verificado la embolia. E n la oclusión de 
la arteria basilar suele haber hiperpirexia, como en la hemorragia del puente, 
pero se desarrolla con menos rapidez y puede ir precedida de una gran 
depresión de temperatura. Durante el estado febril la temperatura suele ser 
uno ó dos grados más alta en el lado paralizado; en la embolia séptica es 
frecuente la gangrena de la piel, y es más frecuente que en la hemorragia la 
inflamación de las articulaciones. L a cefalalgia que acompaña á la inflamación 
secundaria es, por lo general, considerable, y no dejan de ser frecuentes el 
delirio y las convulsiones. L a neuritis óptica, desconocida en la práctica 
como consecuencia de la hemorragia, tampoco se presenta como resultado del 
reblandecimiento senil (ateromatoso) y del reblandecimiento consecutivo á 
lesiones sifilíticas de las arterias. Cuando coexiste con éstas es como resul
tado de causas concomitantes, como la enfermedad de BRIGHT en las prime
ras ó de un tumor sifilítico que puede coexistir con las lesiones arteriales. 
Obsérvase, no obstante, la neuritis óptica en algunos casos de embolismo, 
cuando el tapón procede del endocardio inflamado (2), y es indudablemente 
efecto del carácter irritativo de la inflamación secundaria, inferida por la 
sustancia infectiva transportada por el émbolo. En la endocarditis ulcerativa 
se observa á veces otra alteración oftalmoscópica, cual es la aparición 
de hemorragias redondas con el centro blanco, diseminadas en la retina. Son 
efectos de la obstrucción séptica de los vasos de pequeño calibre; en la 
piamadre se observan también hemorragias semejantes. 

(1) E l reblandecimiento de los ganglios centrales va á veces acompañado de elevación de tem
peratura (Hale White). E n un caso de reblandecimiento hemorrágico en la parte externa del tá lamo 
óptico en una joven de veinti trés años , la temperatura se elevó á 42° C , pero había endocarditis u l 
cerosa (PASTEUR). 

(2) BROADBBNT y STEPHEN MAGKENZIE han referido casos de este género, y yo he tenido ocasión 
de observar algunos. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I .—56 . 
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Por lo demás los síntomas locales consisten en parálisis motrices y sen
sitivas, etc., según el sitio que ocupa el reblandecimiento. Como en la hemo
rragia, los síntomas iniciales son más extensos que los persistentes, y los 
que desaparecen durante las dos primeras semanas deben ser considerados 
como de origen indirecto. No podemos explicarlos como efecto de la presión, 
y son sin duda resultado de la inhibición por una parte, y por otra de la 
perturbación funcional producidas por lesiones leves, más extensas que la 
zona de verdadera destrucción. 

Las principales diferencias entre los síntomas locales del reblandeci
miento y los de la hemorragia son las siguientes. L a afasia es más frecuente 
en el reblandecimiento por razón de la frecuencia con que está interesada la 
corteza en la región de la arteria cerebral media. Por la misma razón es 
también más frecuente la hemiplegia parcial, monoplegia del brazo ó de la 
cara y el brazo, rara vez de la pierna, porque el reblandecimiento afecta á 
la corteza con más frecuencia que la hemorragia, y estas lesiones son depen
dientes, por lo general , de una lesión situada en un punto en que están 
separados los centros motores, esto es, en la corteza. Otra razón es que el 
efecto del reblandecimiento es más limitado que el de la hemorragia, por no 
estar gravemente lesionadas las partes adyacentes. Las convulsiones recidi
vantes son también más frecuentes á consecuencia del reblandecimiento, á 
causa de estar más frecuentemente afectada la corteza, y de la persistencia 
de lesiones adyacentes más ligeras. E n el período crónico ulterior, son más 
frecuentes después del reblandecimiento que de la hemorragia los desórdenes 
motores, coreoideos, atetósicos, etc., hecho cuya explicación es dudosa toda
vía. L a depresión mental, la pérdida de la memoria y los trastornos emocio
nales, son más acentuados durante el período crónico del reblandecimiento, 
pero la diferencia es menor de lo que generalmente se supone, y se relaciona 
principalmente con los tres hechos siguientes: lAlos focos de reblandecimiento 
son con frecuencia más numerosos que los de la hemorragia; 2.° el reblan
decimiento por ateroma va á menudo acompañado de lesiones en otros vasos, 
que perturban extensamente la nutrición del cerebro; 3.° otro tanto sucede 
en los casos de origen sifilítico en que hay, además, una tendencia marcada 
á la degeneración nerviosa. 

Otra diferencia consiste en que la falta completa de síntomas focales es 
más frecuente en el reblandecimiento, en razón de la presión ejercida por la 
hemorragia. Esto se observa frecuentemente en las lesiones de los ganglios 
centrales. Es raro que una hemorragia limitada al núcleo caudal ó al lenti
cular no determine hemiplegia por la presión que hace sobre la cápsula 
interna, al paso que es frecuente observar un extenso reblandecimiento de 
uno de dichos núcleos sin síntomas focales pasados ni presentes. Además, la 
invasión se realiza algunas veces en dos períodos, especialmente en los casos 
de naturaleza sifilítica. En un caso duró dos días una ligera paresia antes de 
presentar una hemiplegia repentina. E n otro estuvo parética una pierna una 
mañana, y el brazo y la cara se paralizaron en el transcurso de tres ó 
cuatro días. 

Á consecuencia de enfermedades arteriales ocurre frecuentemente la 
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oclusión bilateral de vasos de grueso calibre; rara vez es simultánea en 
ambos lados, pero á veces se verifica en sucesión rápida, y entonces puede 
determinar síntomas bilaterales muy semejantes á los producidos por la 
hemorragia ventricular. Desvanecido ó no el trastorno inicial, repite el 
coma, ó se acentúa repentinamente y adquiere gran intensidad con relajación 
ó rigidez de los músculos. E l paciente muere á veces en el transcurso de 
pocas horas. Cuando el vaso obstruido es menos importante, los síntomas 
bilaterales ofrecen semejanza con los ocasionados por el reblandecimiento del 
puente. E n casos poco frecuentes de trombosis ó embolia se han visto afec
tadas las zonas correspondientes de los dos hemisferios, determinando los 
centros corticales ó las vías de ellos procedentes, parálisis simétricas de ex
tensión parcial. Así, por ejemplo, una lesión de la parte inferior de las dos 
zonas motrices corticales determinó no sólo la pérdida completa de la palabra, 
sino también la parálisis de los labios, de la lengua y de la faringe, entera
mente igual á la ocasionada por una lesión de la médula oblongada, ó sea á 
la parálisis pseudo-bulbar, mencionada en la pág. 323. 

Gom'plicaciones.—En algunas formas de reblandecimiento los síntomas 
producidos por la lesión van á veces acompañados de otros dependientes de 
procesos morbosos asociados, independientes de los ya mencionados como 
directamente relacionados con la causa de la obstrucción arterial, reumatismo, 
gota, etc. Una lesión arterial de origen sifilítico, por ejemplo, va á veces 
asociada con meningitis sifilítica ó con un tumor sifilítico. En la endocarditis 
ulcerosa la circulación de la materia séptica en el torrente sanguíneo provoca 
fiebre con escalofríos, cefalalgia, delirio, aumento de volumen y resentimiento 
doloroso del bazo, ó hematuria por embolia renal. E l delirio puede desarro
llarse sin reblandecimiento á consecuencia de un estado morboso de la sangre, 
ó de obstrucciones capilares en el cerebro ó las meninges, y no es, por lo 
tanto, de extrañar que acompañe frecuentemente á los síntomas del reblan
decimiento*. En todos los casos de embolia son frecuentes los síntomas de la 
existencia de un proceso análogo en otro punto. Una de las complicaciones 
más interesantes es la embolia de la arteria central de la retina. General
mente aparece en época distinta de la de la embolia cerebral, pero yo he 
referido un caso en que fueron simultáneos los dos accidentes (1). 

OBSTETJCOIÓN DE AETEEIAS EN PAETICÜLAE.—Ya hemos descrito (pági
na 60) la distribución de las varias arterias que determinan la localización 
del reblandecimiento y los síntomas que la acompañan; 

Carótida interna.—La ligadura de la arteria carótida primitiva unas 
veces no ocasiona síntoma alguno, y otras determina hemiplegia transitoria ó 
hemiplegia grave que termina mortalmente á los ocho ó diez días. En el 
primer caso son suficientes las comunicaciones del círculo de Willis para 
llevar la circulación al hemisferio. A l cabo de algún tiempo se encuentran 
considerablemente dilatadas las arterias comunicantes. L a hemiplegia es, por 
lo general, la consecuencia de ser estos vasos tan estrechos que no conducen 
la sangre suficiente para evitar el reblandecimiento necrótico que aparece en 

(1) Medical Ophthalmoscopi, caso i l , 2.* ed., pág. 332. 
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la autopsia ocupando la mayor parte del hemisferio, excepto en la región 
alimentada por la arteria cerebral posterior. Cuando no existen las arterias 
comunicantes el reblandecimiento es una consecuencia forzosamente necesaria. 
E n la embolia de la carótida interna los síntomas dependen del sitio en que 
se ha atascado el tapón. Si éste se encuentra en la curva del seno cavernoso, 
las arterias comunicantes sostienen la circulación en la parte de arriba y no 
hay lugar al reblandecimiento, mientras que la comunicación entre las arte
rias oftálmica y facial ayudan á sostener la circulación en aquella parte. Si 
el tapón está detenido en la bifurcación de la ^carótida interna los síntomas 
son los mismos que en la obstrucción de la cerebral media, porque la comu
nicante anterior conduce la sangre á la cerebral anterior. L a trombosis de 
la carótida interna consecutiva al ateroma puede provocar iguales efectos 
que la embolia, pero con frecuencia son más graves porque la trombosis 
tiene más tendencia á extenderse por ser también extensa la lesión de 
las paredes vasculares. Un coágulo de este género puede llegar hasta las 
arterias cerebrales anterior y media, y pasando á lo largo de la primera 
puede pasar más allá de la comunicante y producir el reblandecimiento de 
los dos tercios anteriores del hemisferio, quedando sólo indemnes el lóbulo 
occipital y las porciones inferior é interna del lóbulo temporal. También 
puede propagarse á la arteria oftálmica produciendo (como yo lo he visto) la 
necrosis del globo ocular, hasta el punto de hallar la esclerótica en estado 
de putrefacción al ocurrir la muerte. Los síntomas de una trombosis tan 
extensa son necesariamente graves; hemiplegía con coma creciente y muerte, 
generalmente al cabo de cuatro ó cinco días. Los fenómenos oftalmoscópicos 
producidos por la arteria oftálmica no nos son conocidos, pero probablemente 
serán semejantes á los de la embolia de la arteria central de la retina, tal 
vez con rápida opacidad de la capa media. E s muy importante examinar 
diariamente los ojos, en todo caso de apoplejía, porque la obstrucción de la 
arteria oftálmica se va desarrollando gradualmente durante el coma y faltan 
los signos subjetivos de tal accidente. 

L a arteria cerebral anterior rara vez se obstruye á no ser por embolia 
del extremo de la carótida interna, porque, dada su dirección en ángulo recto 
con la carótida, rara vez penetra en ella un émbolo. L a obstrucción de la 
primera parte de este vaso puede ocasionar un punto pequeño de reblandeci
miento en la cabeza del núcleo caudal, y no en otro punto de la región al i
mentada por esta arteria, á menos de que no exista la comunicante anterior, 
ó de que el trombo se extienda hasta más allá de su punto de unión. Puede, 
además, contribuir á sostener la nutrición de la corteza la circulación cola
teral procedente de la arteria cerebral media. Por esta razón es poco frecuente 
el reblandecimiento de la región cortical alimentada por la cerebral anterior, 
salvo el caso en que está también obstruida la cerebral media. L a embolia 
de la primera rama de la cerebral anterior ha dado lugar, sin embargo, al 
reblandecimiento del bulbo olfatorio y de la parte adyacente del lóbulo orbi
tario. Muy rara vez el reblandecimiento se limita á la región paracentral ó 
al precuneus. Fuera de la pérdida de olfato, consecuencia de la lesión del 
nervio olfatorio, el reblandecimiento de la región alimentada por la arteria 
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cerebral anterior no provoca síntomas manifiestos. Teóricamente el reblan
decimiento de la circunvolución marginal y del lóbulo paracentral debería dar 
por resultado una monoplegia que afectase sólo á la pierna, pero no tengo 
noticia de que se haya observado caso alguno. 

Ar ter ia cerebral media.—Como esta arteria riega la corteza motriz y 
la vía motriz que pasa por los ganglios, su obstrucción parcial ó completa, 
determina de ordinario parálisis. Puede estar ocluida una ó más de sus 
cuatro ramas corticales (fig. 47, pág. 63), ó bien se obstruyen todas ellas 
cuando el tapón está en el punto de división de la arteria en la ínsula de 
REIL. L a oclusión de las ramas puede causar el reblandecimiento del punto 
en que se distribuyen (fig. 48). L a de la rama primera produce el reblande
cimiento de la tercera circunvolución frontal, y si es la del lado izquierdo 
determina afasia; la de la segunda ó tercera ocasiona el reblandecimiento de 
las circunvoluciones frontal ascendente ó parietal ascendente y hemiplegia, y 
la de la cuarta da por resultado el reblandecimiento de la parte situada 
alrededor de la rama posterior de la cisura de SILVIO, y si es en el lado 
izquierdo á afasia sensorial y defecto de percepción de las palabras con tras
torno consiguiente de la locución. Cuando están obstruidas todas las ramas 
corticales, el reblandecimiento abarca toda la zona por ellas alimentada, pero 
generalmente en grado distinto en las diferentes partes, á consecuencia de 
las anastomosis parciales, pudiendo quedar ilesa la región superior del hemis
ferio (fig. 14, pág. 24). E l efecto ordinario es hemiplegia grave con trastorno 
de la sensibilidad durante algún tiempo, y á veces alteración de los sentidos 
especiales y ptosis en el lado opuesto. L a obstrucción parcial de las ramas 
centrales profundas procedentes de la primera parte de la arteria cerebral 
media, ya sea por embolia, lesión de la pared en su origen ó trombosis, 
determina reblandecimiento del núcleo lenticular, núcleo caudal y parte ante
rior del tálamo óptico, de muy variable extensión; si es considerable afecta 
siempre á la cápsula interna y ocasiona hemiplegia. L a obstrucción completa 
de la arteria cerebral media cerca de su origen, determina siempre reblan
decimiento de los ganglios centrales y hemiplegia, con ó sin reblandecimiento 
de la corteza alimentada por este vaso. 

Ar te r ia cerebral posterior.—Es tan poco frecuente el reblandecimiento 
por obstrucción de la arteria cerebral posterior, á causa de la amplitud de 
las anastomosis de este vaso, que nuestras nociones respecto á los síntomas 
propios de este accidente son mucho menos definidas que en lo que se refiere 
á la arteria cerebral media. E n su mayor parte son estos síntomas sensitivos; 
puede existir hemianestesia á consecuencia del reblandecimiento del tegmen-
tum del pedúnculo, ó de la cápsula interna, ó hemianopia por reblandeci
miento del lóbulo occipital. Este reblandecimiento, especialmente el del 
cuneus, es la* causa más frecuente de la hemianopia cortical, pero es muy fre
cuente este mismo síntoma en la obstrucción de esta arteria estando intacta 
la corteza, por interceptación de la vía óptica. En la embolia de una cere
bral posterior se ha observado la pérdida completa ó transitoria de la visión, 
probablemente de origen inhibitorio. No son desconocidos los síntomas del 
reblandecimiento limitado á la parte interna é inferior del lóbulo temporal. 
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Arter ia ^ ^ 7 « r . - - L o s síntomas presentan variaciones considerables, 
según la situación de la obstrucción, en la parte media, inferior ó superior! 
ó si es simplemente una oclusión de las arterias que de ella proceden, á 
consecuencia de lesión de la pared ó de embolia incompleta. En la obstruc
ción de las arterias tranversales, el reblandecimiento puede ser bi ó uni
lateral, con frecuencia poco extenso, próximo á la línea media, ó en la 
parte exterior del puente según que sean las ramas internas ó las radi
culares las obstruidas (pág. 65). Generalmente sobreviene hemiplegia que 
puede ser alterna de los miembros y nervios craneales, ó semejante á la 
producida por una lesión del cuerpo estriado, según el sitio de la lesión (pá
gina 319). E n algunos casos se efectúa sucesivamente la oclusión de diferen
tes ramas y el paciente puede sufrir diferentes ataques repentinos con 
parálisis irregular de los miembros y nervios craneales. En el caso de 
oclusión de toda la basilar, están generalmente atacados los miembros de 
ambos lados, ya repentinamente ó bien en el transcurso de algunos días. 
Pueden quedarse paralizados, por ejemplo, los miembros de un lado, y luego 
mejorar; un día ó dos después se paraliza el otro lado y luego vuelve á 
paralizarse el lado primeramente atacado. Iguales variedades puede presentar 
la alteración de los nervios facial y trigémino, y con frecuencia no corres
ponden en intensidad á la de los miembros. Existe generalmente gran per
turbación de la palabra y de la deglución. Se observa en algún caso la 
abolición del movimiento conjugado de los ojos en un lado, con ó sin pará
lisis del nervio facial del lado del recto externo interesado (pág. 187). Esto 
es, sin embargo, resultado menos frecuente del reblandecimiento que de un 
tumor. Cuando la obstrucción abarca la parte superior del vaso, como sucede 
generalmente en la embolia, existen otros síntomas oculares además de la 
desviación conjugada, tales como ptosis, contracción ó dilatación de las 
pupilas, con abolición de la acción refleja á la influencia de la luz, algunas 
veces transitoria. E n algún caso hay parálisis de todo ó parte de un nervio 
del tercer par, ó de los dos, y á veces también del cuarto par. E s menos 
frecuente la hemianopia, por extensión del coágulo á lo largo de una arteria 
cerebral posterior hasta más allá del origen de la arteria comunicante pos
terior. L a obstrucción de la extremidad inferior de la arteria basilar es poco 
frecuente, á no ser como resultado de la extensión de un coágulo procedente 
de una de las arterias vertebrales. L a invasión de la obstrucción de la 
arteria basilar va generalmente acompañada de un ataque apoplético mar
cado, pero transitorio; muchas veces repiten y van adquiriendo intensidad 
gradualmente. E l paciente queda á veces, durante algunos días, sumido en 
un estado de coma incompleto, del cual dispierta cuando se le llama y abre 
los ojos, pero no puede hablar. En alguna ocasión va la invasión acompañada 
de convulsiones, pero, en general, son poco frecuentes; son tan*pronto gene
rales como parciales, y á veces queda libre de ellas un miembro ó un lado 
de la cara. Es mucho menos frecuente que en la hemorragia del puente la 
rigidez ó el espasmo clónico de las piernas ó de los brazos. L a muerte va 
precedida muchas veces de gran frecuencia é irregularidad de los movimien
tos cardíacos, y de perturbación respiratoria (respiración difícil ó suspirosa, 
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ritmo de CHBYNE-STOKES, ó variaciones irregulares); estos síntomas pue
den aparecer desde el principio cuando la obstrucción ocupa la extremidad 
inferior de la basilar, de donde salen las arteriolas que alimentan al centro 
pneumo-gástrico. Cuando la invasión es apopletiforme puede ocurrir un 
descenso inicial de temperatura mucho mayor que el que se observa en la 
oclusión de otros vasos, y semejante á la que acompaña á la hemorragia 
cerebral. E n un caso bajó la temperatura á 35° C. (1). Hacia la termina
ción es frecuente la elevación de temperatura tan común en la hemorragia 
del puente. E n un caso publicado la elevación llegó á 43° antes de la 
muerte y aun subió algún décimo después. L a duración de la vida es de 
tres á siete días; en algún caso sobreviene la muerte en las primeras 
veinticuatro horas (en cinco horas y media en el caso antes citado, en que 
la temperatura descendió á 35°). Rara vez se prolonga la vida una quin
cena. Es posible la curación en algunos casos de origen sifilítico con obs
trucción incompleta, pero no en la trombosis ateromatosa, y quizás tampoco 
en la embolia. 

Arter ia vertebral—JJSÍS frecuentes anomalías de distribución de las 
arterias de la médula es causa de que ofrezcan muchas variaciones los sínto
mas de trombosis de arteria vertebral. Esta riega generalmente los núcleos 
bulbares del hipogloso, accesorio y gloso-faríngeo, en parte directamente y 
en parte por la espinal anterior, y por esta última alimenta las pirámides 
anteriores y la parte inferior de la médula oblongada. E l efecto típico de su 
oclusión es la parálisis bulbar unilateral (labios, lengua, paladar y laringe) 
con parálisis de los miembros del mismo lado (2). L a hemiplegia, general
mente transitoria, va frecuentemente acompañada de sensación de pinchazos 
y algunas veces de anestesia. E s transitoria porque la espinal anterior recibe 
sangre de la otra arteria vertebral, y se [restablece el riego de la parte 
inferior de la médula oblongada. L a parálisis de los nervios bulbares cuyos 
núcleos reciben parte de su riego sanguíneo de la espinal anterior es gene
ralmente incompleta, pero el trastorno de la deglución y la locución es 
siempre considerable. Las arteriolas internas vienen á veces todas juntas de 
una arteria espinal anterior (cuando hay dos), y si ésta está obstruida la 
parálisis bulbar es bilateral y puede tener perfecta semejanza con la conse
cutiva á lesiones degenerativas crónicas. Si el coágulo, como frecuentemente 
sucede, se extiende hacia arriba hasta el principio de la basilar, la interrup
ción del riego sanguíneo del centro respiratorio determina rápidamente la 
muerte. También puede ocurrir el reblandecimiento de la parte posterior del 
cerebelo, y tanto su realización como la extensión que alcanza depende de 
la amplitud de las anastomosis arteriales. 

Arterias cereMosas.—R&rsi, vez son estos vasos asiento de una obs
trucción aislada, y aunque puede ocurrir el reblandecimiento á consecuencia 
de la oclusión de las arterias de donde salen las arterias cerebelosas, el 
reblandecimiento es siempre menos extenso que el área de distribución del 

(1) BASTÍAN, Clin. Soc. Med., Marzo 13,1885. 
12) Los miembros paralizados eran los del mismo lado de. la trombosis en la mayoría de los 

casos publicados. 
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vaso obstruido, en razón de sus amplias comunicaciones (1) y todos los sín
tomas que puedan presentar se eclipsan tras de los graves trastornos que 
determina la lesión del puente y de la médula oblongada. E l reblandeci
miento es más frecuente en la región alimentada por la arteria cerebelosa 
posterior, cuya obstrucción es, por lo general, consecutiva á la oclusión de 
la arteria vertebral. E n uno ó dos casos de esta clase se ha observado la 
incoordinación de los movimientos. E n alguna ocasión se ha encontrado en 
medio de un hemisferio una zona aislada de reblandecimiento, sin síntomas 
que hubieran podido atribuirse á la existencia de esta lesión. 

DiAaNósTico.—El diagnóstico del reblandecimiento obstructivo se funda 
en los síntomas de una lesión cerebral súbita, que se presenta en condiciones 
conocidas como causa de oclusión vascular. Los caracteres del ataque tienen 
menos significación diagnóstica que los indicios causales. L a dificultad mayor 
consiste en establecer la diferencia entre la obstrucción ateromatosa y la 
hemorragia. Antes de los cuarenta años sólo podría sospecharse la hemorragia 
cuando el ataque apoplético revistiese gravedad considerable, y el coma fuese 
prolongado; generalmente se puede descubrir una causa, como aneurisma, 
lesión cardíaca, sífilis ó traumatismo. E n la mayoría de los casos durante la 
primera mitad de la vida los síntomas apopletiformes son moderados, leves 
ó no existen y se puede fijar una de las dos causas frecuentes de obstruc
ción vascular, lesión cardíaca ó sífilis. Generalmente existe una y la otra no, 
y «e puede hacer el diagnóstico con alguna seguridad. Cuando concurren 
ambas, ó lo que es lo mismo, cuando el enfermo sufre una lesión cardíaca y 
tiene sífilis, el diagnóstico es mucho más difícil y se funda primero en los 
signos que demuestran la intervención de una ú otra de estas causas, y en 
segundo lugar en la existencia de algunos otros síntomas dependientes de 
una lesión sifilítica del cerebro. Si hay una lesión valvular considerable; si 
ha existido recientemente una endocarditis, y especialmente si se descubren 
señales de embolia en algún otro punto (como abultamiento y dolor á la 
presión en el bazo, hematuria repentina ó embolia de la arteria central de 
la retina) las probabilidades de embolia cerebral llegan casi al grado de 
certidumbre. Por el contrario, la existencia de la cefalalgia durante algunos 
días ó algunas semanas antes de la invasión; los ataques transitorios de 
punzadas, entorpecimiento ó paresia en los miembros que más tarde se para
lizan, ó el estado de soñolencia son indicio de una lesión sifilítica de las 
arterias. Las señales de actividad reciente de las sífilis dan mayor peso á los 
otros síntomas, pero esta coincidencia es poco frecuente, porque el período 
en que aparecen las lesiones arteriales* es más avanzado que aquel en que 
son comunes las manifestaciones ostensibles de la sífilis constitucional. E l 
quietismo aparente de la enfermedad constitucional no es por lo tanto un 
dato negativo como tampoco lo es un tratamiento antisifilítico anterior por 
completo que fuere. Esta es una causa frecuente de error. E n la época ante
rior al período degenerativo de la vida, á falta de otras causas, es probable 

(1) Todo el cerebelo se puede inyectar por una cualquiera de sus arterias, aunque esté ligada la 
basilar (DÜRETJ. 
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la sífilis, á menos de que pueda excluirse en absoluto el modo ordinario de 
nfección Como ejemplo de la dificultad que algunas veces presenta el diag

nóstico mencionaré el caso de un hombre que tuvo un ataque de hemiple-
L á ¡os cuarenta y cinco años. Tenía un soplo aórtico diastóhco, claro, 
v narecía probable que la hemiplegia fuese ocasionada por la embolia, porque 
convenía con esto el modo de invasión. Pero había tenido cefalalgia intensa 
durante dos semanas antes del ataque. Poco después apareció un nodulo en el 
cráneo y se averiguó que en la juventud había tenido sífilis. Este hecho dio 
significación á la cefalalgia, é indujo á suponer que la obstrucción vascular 
era más probablemente efecto de la enfermedad sifilítica que de embolia. 

L a falta de lesión cardíaca, un año ó más después de la invasión, no 
excluye la embolia, ni aminora siquiera su probabilidad, siempre que la 
hemiplegia ocurriera durante ó poco después de una enfermedad abonada para 
producir endocarditis, especialmente reumatismo ó corea; pero si no ha exis
tido una enfermedad de este género, antes 6 poco después de su invasión, es 
poco probable la embolia si no se puede comprobar el origen de donde pro
cede Un muchacho tuvo un ataque de corea acompañado de endocarditis con 
insuficiencia mitral. Existiendo aún la corea tuvo un ataque de hemiplegia, 
producido, sin duda, por embolia. Algunos años más tarde, subsistiendo la 
hemiplegia, no presentaba su corazón signo alguno anormal ni en el impulso 
ni en los sonidos (1). , , i + 

Durante el período degenerativo de la vida, después de los cuarenta y 
cinco años, el diagnóstico del reblandecimiento presenta dificultades mucho 
mayores. E s más limitada la ayuda que prestan las condiciones causales. 
Los estados que se asocian á la hemorragia y al reblandecimiento son en 
gran parte los mismos. E l ateroma, causa principal del reblandecimiento, se 
observa en cuatro quintas partes de casos de hemorragia. E l estado del cora
zón tiene más significación que el de los vasos. Un corazón hipertrofiado que 
funciona enérgicamente da la idea de hemorragia; un corazón débil e irre
gular inspira sospechas de reblandecimiento; el primero tiende a romper un 
vaso que esté débil; el segundo permite que se forme un coágulo en un vaso 
enfermo Son también de importancia diagnóstica las causas que predisponen 
á la trombosis por inñuencia de la sangre y la circulación. Asi a gota , el 
cáncer, la tisis, la postración ó la depresión mental, son otros tantos datos 
en pro de la trombosis. Otros signos diagnósticos se deducen de los carac
teres de la invasión, pero ya hemos hecho la descripción de ellos al tratar 
de la hemorragia. Es preciso tener presente que el diagnostico es siempre 
cuestión de probabilidad, más ó menos aproximada, pero es raro que se hallen 
tan equilibrados los indicios que no se pueda hacer un diagnostico probable. 

Son aun más complicados, sin embargo, los casos en que se puede 
apreciar más de una causa de lesión vascular del cerebro, pero la mayor 
complexidad se refiere á la causa del reblandecimiento más bien que a la 
distinción entre ésta y la hemorragia. Esta distinción más bien encuentra 
facilidades, puesto que la presencia de más de una condición capaz de producir 

(1) Muchos años después presentó signos de estrechez mitral, hecho muy significativo, pero 
que no tiene aplicación al objeto presente. 

E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . — 5 7 . 
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el reblandecimiento aumenta la probabilidad, cceterius parihus, de que la 
lesión no sea una hemorragia. L a cuestión de cuál de las varias'causas de 
obstrucción vascular haya sido la que ha intervenido en un caso determinado 
sólo puede resolverse por un estudio prolijo de la acción apreciable de las 
distintas influencias causales y por los síntomas, ya mencionados, que acom
pañan á la invasión. E l ateroma y la sífilis, ambos pueden ser probables, y 
tienen más síntomas comunes entre sí, que cada uno de ellos con la embolia 
puesto que en uno y otra hay trastorno circulatorio, y con frecuencia pre
ceden á la invasión algunos síntomas. Además, implica otro elemento de 
incertidumbre la coexistencia de una lesión del corazón con síntomas de 
trombosis, puesto que el mismo estado de la circulación favorece la formación 
de un coágulo en los vasos del cerebro y en las válvulas del corazón. Esto 
es exactamente aplicable á la sífilis de las arterias y al ateroma, y confirma 
la ley de que en todos los casos de diagnóstico meramente probable las 
reglas que nos guían á una opinión exacta en la mayoría de los casos, y que 
son, por consiguiente, las que debemos seguir, en otro caso fracasan por com
pleto. Una mujer de edad de sesenta años, fué conducida al hospital sin 
conocimiento, y con síntomas que indicaban la obstrucción de la arteria basilar. 
Los vasos estaban considerablemente degenerados, y tenían un murmullo claro 
de estrechez mitral. De las dos lesiones que parecían posibles, trombosis 
ateromatosa y embolia, era más probable la primera dada la rareza con que 
se presenta la embolia en la arteria basilar. L a mujer murió y se encontró, 
como se había presumido, trombosis de la basilar, pero dependiente, no del 
ateroma, sino de una lesión sifilítica, intensa y bien caracterizada del vaso, 
que no había sido sospechada durante la vida. Hace poco se ha mencionado 
otro ejemplo de igual dificultad. 

PEONÓSTICO.—Las probabilidades de curación en vista de los síntomas 
iniciales dependen de la intensidad y duración de éstos, de la previa aparición 
de ataques semejantes, de la arteria interesada y de la causa. L a intensidad 
de la apoplejía es un indicio más grave que su duración. E n este concepto 
el reblandecimiento difiere de la hemorragia. No es raro que se cure un 
paciente después de haber permanecido durante cinco ó seis días en el estado 
que puede llamarse de estupor comatoso, pero el coma profundo con tras
torno respiratorio rara vez se cura, tanto si es consecuencia del reblandeci
miento como si lo es de la hemorragia. E l período de reacción inflamatoria 
va acompañado de grandes peligros en los casos graves, y la aparición de 
gangrenas rápidas ó de convulsiones es generalmente de funesto augurio. 

Es raro que un paciente sucumba en un primer ataque de reblandeci
miento cerebral, á menos de que esté ocluido un vaso de muy grueso calibre, 
pero si el cerebro ha sufrido un ataque anterior la reposición es menos fácil, 
y el peligro inmediato para la vida aumenta en razón directa del número 
de ataques precedentes, especialmente en los viejos, ó cuando hay una lesión 
sifilítica extensa, ó un ateroma de vastas proporciones. 

L a trombosis de la carótida interna ó de la basilar implica peligro 
inminente para la vida; á la obstrucción de la última de dichas arterias rara 
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vez sobrevive el paciente, se acualquiera la causa de la oclusión. E n el orden 
de gravedad sigue á las anteriores la obstrucción de la vertebral, y a esta 
la de la cerebral media. L a obstrucción del tronco de las dos cerebrales 
inedias es casi siempre mortal. Dentro de estas indicaciones el peligro de 
muerte es mucho menor en la embolia y en los casos de origen sifilítico que 
en el reblandecimiento senil. En la mayoría de los casos funestos de embolia 
cerebral la muerte ha sido efecto más bien del estado del corazón ó de alguna 
enfermedad general como el reumatismo, que de la lesión cerebral. Las lesio
nes sifilíticas rara vez causan la muerte, á no ser que se hallen interesados 
la artería basilar ó muchos vasos, ó no se haya reconocido la naturaleza de 
la enfermedad con la oportunidad necesaria para entablar el tratamiento 
apropiado. t - . \ 

E l pronóstico en cuanto á la curación de los síntomas persistentes, 
depende del sitio de la enfermedad, y de las razones que haya para consi
derar los síntomas como de carácter directo ó indirecto. Estas razones son 
las mismas que respecto de la hemorragia cerebral, y quedan consignadas al 
tratar de ésta (pág. 402) y al hacer la descripción de los síntomas en parti
cular. L a curación de las partes levemente lesionadas y la compensación 
funcional ejercida por otras, se efectúa más fácilmente en la juventud que en 
la vejez. E n el pronóstico relativo á la curación inñuye poco la naturaleza 
de la enfermedad, y no es aquél más favorable cuando ésta es de origen 
sifilítico que en la embolia. A beneficio del tratamiento podemos modificar la 
lesión de la pared del vaso obstruido, y podemos evitar que los síntomas 
tomen mayor incremento, pero no nos es posible quitar el coágulo que ha 
obstruido el vaso y se ha extendido á las ramas periféricas del mismo, y por 
consiguiente no podemos restablecer en él la circulación. E l tratamiento 
antisifilítico no puede influir sobre el proceso de reblandecimiento, que tanto 
en la enfermedad sifilítica como en la embolia es un proceso de simple necro
sis. E l origen sifilítico de la enfermedad no influye, por lo tanto, en el pro
nóstico de la parálisis ya desarrollada. L a mayoría de los casos mejoran y 
muchos se curan, pero mejoran y se curan de igual manera que en cualquier 
otra forma de lesión cerebral aguda; esto es porque los síntomas son de origen 
indirecto y no directo, y algunas veces porque es posible que se establezca 
una circulación colateral. Si el reblandecimiento abarca las vías ó los centros 
motores, y no es posible la compensación, el resultado es la parálisis perma
nente. Es necesario fijarse con insistencia en este hecho, porque es frecuente 
suponer que una parálisis, por ser de origen sifilítico, se ha de curar fácil
mente con el tratamiento antisifilítico. L a suposición es exacta respecto á 
muchos efectos de compresión de los tumores sifilíticos, y de algunas infla
maciones sifilíticas, pero no es acertada en cuanto al reblandecimiento necró-
tico por lesión vascular. Yo he visto muchos pacientes á quienes se había 
asegurado que su hemiplegia, por ser sifilítica, habría de curarse con segu
ridad, y cuando al cabo de un año ó dos la parálisis subsistía, calificaban 
duramente al que les había dado una opinión equivocada. 

Conviene recordar que las convulsiones que se presentan en un intervalo 
posterior al ataque tienen tendencia á la repetición, y que esta tendencia es 
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tanto mayor cuanto más largo es el tiempo transcurrido entre el ataque y la 
convulsión. Estas pueden continuar aún cuando la parálisis haya desapare
cido por completo, y puede constituir una enfermedad semejante por su 
marcha á la epilepsia. Esta clase de convulsiones recidivantes son mucho 
más frecuentes después de la hemorragia, porque en el primero está más fre
cuentemente interesada la corteza. 

L a probabilidad de una recidiva de la parálisis varía según la natura
leza de la enfermedad. Es poca en la embolia, y aunque es posible un 
segundo ataque, y se observan ejemplos en algún caso, es un accidente raro 
y en general poco probable. En las lesiones de origen sifilítico la probabili
dad de una repetición depende de la aplicación oportuna y repetida del tra
tamiento (véase Tumor siJilUico) y de la duración anterior de la enferme
dad. Pueden estar tan alteradas las paredes arteriales que el tratamiento no 
haga más que determinar una cicatriz tan defectuosa que favorezca la coa
gulación. E n la actualidad es lo general que se reconozca oportunamente la 
enfermedad y se aplique desde el principio el tratamiento adecuado, y por 
eso es poco frecuente la recidiva del reblandecimiento. E n el reblandecimiento 
ateromatoso, por el contrario, es muy grande la tendencia á la repetición. 
Están siempre interesadas muchas arterias; la enfermedad de sus paredes no 
es modificable por nuestros recursos, y más pronto ó más tarde se obstruyen 
nuevos vasos. L a recidiva es, probablemente, más pronta (á los dos ó tres 
años) cuando el primer ataque aparece independientemente de causas que 
favorezcan la trombosis, que en los casos en que han mediado causas deter
minantes. Si el ataque sobreviene, por ejemplo, después de una emoción 
moral deprimente; durante una enfermedad general, ó á consecuencia de 
una fatiga debilitante, evitando estas inñuencias, es más probable que se 
retarde la repetición. Esto mismo sucede respecto de aquellos estados de la 
sangre susceptibles de modificación. Por el contrario, es probable la repeti
ción pronta si existen condiciones que favorezcan la trombosis y no sean 
susceptibles de modificación, en particular debilidad y dilatación cardíacas. 
Se presentan, como es natural, excepciones á estas reglas, porque no nos es 
posible fijar la extensión é intensidad de la enfermedad vascular, y estas 
circunstancias pueden invalidar cálculos fundados en raciocinios que por lo 
general nos conducen á una opinión exacta. 

TRATAMIENTO.—El tratamiento de la apoplejía inicial es en parte el 
mismo que en la hemorragia cerebral, y en parte diferente. Son necesarias 
iguales precauciones en cuanto á evitar todo movimiento y todo obstáculo al 
retorno de la sangre procedente de la cabeza. Los sinapismos á la nuca 
apresuran la restitución del conocimiento y determinando la contracción 
refleja de las arterias aceleran, probablemente, la circulación cerebral y 
aminoran la tendencia á los éxtasis. Pero así como en la hemorragia el objeto 
del tratamiento es rebajar la presión sanguínea y promover la coagulación, 
en el reblandecimiento ha de dirigirse á aminorar la tendencia á la coagu
lación y á aumentar la corriente sanguínea, á lo menos hasta las condiciones 
normales. Conviene mantener uniforme la acción del corazón, y vigorizarla, 
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si es necesario, con pequeñas dosis de digital 5 estrofanto. Por estos medios 
pod mos am¡„ rar la tendeada á la propagaoi6n del trombas sea este pn -
mario 5 seoaadario. E l paeieate debe estar acostado coa la y los 
hombros algo elevados. Coaviene mantener el v^ntre libre, pero ^ ^ " e -
S t e qne'ea la hemorragia, porqae los pargantes enérgicos debttondo e 
.coratón, aameataa la tendencia á la extensión del coagnlo. Si el Pae «nte «s 
gotoso, y el corazón fauciona con regularidad, se pnede recurrir a un pur
gante más enérgico, y que contenga algdn mercurio^ E n «s circuns-
tancias es también útil un diurético (dosis de uno a dos gram»s de ' 
nítrico etéreo por la boca y por el recto). No se debe pensar en la flebotomía 
en caso alguno que pueda ser de esto naturaleza. E l estado del pn o y el 
corazón decidirán si ha de hacer ó no uso de los estimulantes. Si eston indi
cados se recurrirá al éter, amoniaco ó alcohol. Este ultimo en mas abun
dancia que en la hemorragia. Si hay dudas respecto de la conveniencia del 
alcohol, en la hemorragia se oblará por abstenerse, y en el reblandecimiento 

L u e ^ q u f e l paciente ha recobrado el conocimiento, es de primera 
importancia la tranquilidad física y mental. Se debe evitar con el mayor 
cuidado todo lo que sea excitación y movimiento, porque todo lo ^ P ^ a 
la acción del corazón acarrea su debilidad consecutiva y favorece la propa
gación del trombas L a alimentación debe ser J ^ l A ^ U o n y 
nutritiva. Pasados los dos ó tres primeros días es preferible el nso 
4 4 alcohol (á menos de que lo exija el estado del pulso) por el peligro de 
aumentar la intensidad de la reacción inflamatoria. Durante este P * ™ * ^ e 
el tratamiento un exquisito cuidado y debe basarse 
que el de una iuflamación local en cualquier otro punto. Se ™ — * 
la administración de los diuréticos usados al principio y se tendea partica ar 
cuidado en mantener el vientre expedito. La cabeza del paciente debe es ar 
nn poco alta, y los hombros siempre á la altura de la cabeza Si hay cefa
lalgia y fiebre se aplicará hielo á la cabeza y se administraran dosis mode
radas (0,60 gramos) de antipirina. Se ha aconsejado el uso de sanguijuelas 
pero es U prudente abstenerse de todo género de deplecion, a menos de 
que e puente sea manifiestamente pictórico. Si se presentan convulsiones 
en es e pe iodo es lo general que se calmen con las medidas recomendadas 
" s fcto' de t ' c l a l l i a , y además Se puede acudir á la a — r a c i n de 
dosis moderadas de bromuro. Igual tratamiento es aplicable contra el delirio 
Es de esencial importancia una esmeradísima « ^ f ^ » e S t ; / ' ™ t r i o 
.en el que hay más aptitud para la formación de decúbitos. Es necesario 
examinar diariamente los miembros y el dorso, y á la menor »dicacion de 
trastorno trófico se colocará al paciente en una cama h ^ a u t o , 0 se evitara 
la presión de los puntos enrojecidos por medio de almohadillas o algodón. 
Este ultimo, cargado de alguna sustancia desinfectante, es — 
no hay em sión involuntaria de orina. Luego que ha pasado el periodo 
iaflamatorio, es necesario, por lo general, el «so de ^ ' ^ ^ 
hierro y nuez vómica ó estricnina; pero se ha de insistir en la observa
ción de las medidas conducentes á evitar la tendencia á una nueva trombo-
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sis, y se ha de observar con frecuencia el estado del pulso, del corazón A* 
la orina, etc. • ' 

Son de poca importancia las variaciones que impone al tratamiento la 
forma especial de la obstrucción. En la embolia los principios generales del 
tratamiento son los mismos que en la trombosis, puesto que esta última 
siempre va acompañada de embolia, formándose coágulos, no sólo en el lado 
periférico, sino también en el central de la obstrucción hasta el origen de la 
primera rama gruesa, y es importante evitar todo lo que pueda facilitar la 
propagación hacia abajo de este coágulo secundario. E s , además, importante 
en la emboba como en la trombosis vigorizar y regularizar la acción del 
corazón, a fin de aminorar el peligro de ulteriores embolias. L a formación de 
ellas es más probable cuando el corazón obra con irregularidad porque 
mientras el movimiento es débil aumentan las vegetaciones, y cuando es 
enérgico se desprenden. En las lesiones sifilíticas, aunque el tratamiento es 
importante para corregir las alteraciones ya consumadas, puede impedir que 
tomen mayor incremento y que se formen otras nuevas. Generalmente están 
interesadas muchas arterias, y la misma arteria puede estarlo en diferentes 
puntos, y es de suma importancia corregir estas lesiones. Para esto se admi-
mstrará el yoduro de potasio á dosis de 40 á 50 centigramos cada seis ú ocho 
horas, o en pequeñas dosis por inyección en el recto. Puede ser conveniente 
también hacer alguna unción mercurial, especialmente si los síntomas indican 
que la enfermedad es extensa. No se puede encomiar bastante la necesidad 
de aplicar el tratamiento con prontitud, porque así es posible evitar la obs
trucción de otra arteria, y se pueden atajar muchos de los primeros síntomas 
debidos a una trombosis insuficiente. No es conveniente dar el yoduro á 
grandes dosis (1), ni aplicarlo á otras formas de trombosis, porque su efecto 
íavorece la coagulación, como lo demuestra su eficacia en los aneurismas. 

Cuando el tratamiento no alcanza á impedir la formación de nuevas-
trombosis, es porque las paredes arteriales están tan profundamente altera
das que no es posible restituirlas al estado normal. No es posible continuar 
el tratamiento más de seis á ocho semanas. E n este tiempo ha de haberse 
logrado el objeto; los síntomas persistentes son efecto de la lesión de los-
elementos nerviosos é irán desapareciendo lentamente ó no desaparecerán 
E l tratamiento se ha de repetir durante tres semanas cada seis meses, á lo 
menos durante tres ó cuatro años, para atajar el desarrollo de la enfermedad 
incipiente, impidiendo probablemente que los gérmenes inofensivos lleguen 
al estado de organismos activos y dañinos (2). 

L a quietud física necesaria varía con la gravedad del mal, y puede ser 
de dos semanas en los casos leves y de cuatro á seis en los de más grave
dad. Cuando ha pasado el período de perturbación inflamatoria, y ha empe
zado el período de supuración de los tejidos menos lesionados, se puede 
recurr i rá los nervinos, como la quinina, estricnina, hipofosfito de sosa y 
otros tónicos que tal vez estén indicados, como el hierro. Por razones que 
V u Á o d t a u e ^ e L t Z l ^ 7° Ín1moderado h^ habituar al paciente á dosis elevadas, hasta el. 
guíente) . ^ c a c e s las ordinarias para modificar las lesiones sifilíticas. (Véase 1^ nota s i -

(2) Véanse las lecciones del autor sobre Syphilis and the Nervous System. London, 1893. 
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se expondrán á continuación, es imposible conseguir una prueba satisfactoria 
de la ventajosa acción de los tónicos nervinos, pero es lo probable que ejer
zan alguna influencia en sentido ventajoso. 

Poco podemos hacer, desgraciadamente, para el tratamiento de los sín
tomas que quedan subsistentes como efecto de la destrucción de los tejidos. 
Aquí deberíamos reproducir la descripción del tratamiento general de la 
hemiplegia, puesto que los medios que á ella son aplicables, lo mismo á la 
ocasionada por reblandecimiento que á la que es efecto de otras lesiones. 
Muchos de estos efectos disminuyen al cabo de tiempo, con ó sin tratamiento, 
á consecuencia de la compensación realizada por otras partes del cerebro. E n 
la hemiplegia, por ejemplo, mejora siempre la pierna, aun cuando esté com
pletamente interceptada la vía motriz que va al lado enfermo, porque el otro 
hemisferio ejerce su influencia sobre el miembro paralizado, para lo cual 
existen siempre disposiciones anatómicas adecuadas. Los síntomas indirectos 
desaparecen siempre espontáneamente. 

En el primer período de la hemiplegia todo el tratamiento admisible es 
un masaje suave de los miembros. Este procedimiento contribuye á aminorar 
la rigidez, y se puede continuar y aun con mayor energía cuando ha cesado 
la rigidez primera y se presenta la rigidez tardía. E l masaje, en sentido 
ascendente, de los músculos influye principalmente para modificar el espas
mo. L a acción de la electricidad sobre la parálisis es muy limitada, como se 
puede presumir anticipadamente en vista de la naturaleza de la parálisis. 
L a faradización de los músculos extensores aminora, por el momento, la 
rigidez tardía de los flexores, y las aplicaciones repetidas parece que dis
minuyen ligeramente la contracción. Si queda algún resto de movimiento 
voluntario, la estimulación de los músculos por cualquier forma de electri
cidad va seguida de una ligera mejoría temporal del movimiento, pero esta 
mejoría no es permanente, y es dudoso si la perseverancia en este trata
miento proporcionaría un beneficio duradero. E n todo caso no es conveniente 
aplicar la electricidad á los miembros durante las seis primeras semanas 
después de la invasión. L a estimulación de los nervios sensitivos de los 
miembros ejerce influencia sobre el cerebro, como lo demuestra evidente
mente la suspensión por este medio de un ataque epiléptico incipiente; la 
aplicación prematura de la electricidad ha sido seguida inmediatamente de 
un nuevo ataque de parálisis. L a influencia que la corriente voltaica, apli
cada á la cabeza, puede ejercer sobre la enfermedad cerebral, no entra en 
el círculo de la posibilidad terapéutica. L a tendencia á la mejoría por com
pensación cerebral, y por desaparición espontánea de los síntomas indirectos, 
es muy marcada, y es, por lo tanto, muy difícil apreciar la influencia positiva 
del tratamiento empleado, y especialmente si es de los que exigen largo 
tiempo, y cuentan con él á su favor; estos casos prestan ancho campo á las 
presunciones casi-terapéuticas. Cuando hay signos manifiestos de la destruc
ción de una vía motriz, lo mejor es dar á conocer á los parientes del enfer
mo, ó al enfermo mismo, las pocas esperanzas que debe fundar en cualquier 
método del tratamiento, y lo que puede prometerse de la lenta mejoría que 
vendrá con el tiempo. 
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Además de los medios hace poco mencionados, que se dirigen á dismi
nuir las contracturas, son necesarios, algunas veces, medios mecánicos, 
cuando éstas son muy acentuadas. L a mano se puede colocar sobre una 
tablilla durante algunas horas cada día; el espasmo se domina fácilmente lo 
mismo que con la tablilla, mediante una extensión continuada suave, ayudada 
en casos graves de la inmersión del miembro en agua caliente. En la mano 
se puede colocar debajo de los dedos doblados un cilindro delgado, ó una 
pelota de goma, unida á un tubo, y después de colocada se insufla. Cuando 
la parálisis de la pierna es considerable, hay frecuentemente acortamiento de 
los músculos de la pantorrilla, ocasionado por el peso del pie, que quedan (n 
extensión cuando el enfermo está en posición horizontal. Esto es un incon-
conveniente serio, porque imposibilita al paciente de sostenerse en pie y de 
andar cuando recobre la energía muscular necesaria para hacerlo. E s má& 
fácil impedirlo que curarlo. Con un estribo, ó un saco de arena de más de 
nueve pulgadas de diámetro, colocados en la planta del pie, se procura con 
mucho cuidado mantener el pie en ángulo recto con la pierna durante el 
primer período. En un período más avanzado puede ser necesario sujetar el 
pie con una cuerda que vaya desde la punta del pie á la rodilla ó mediante 
una tablilla adecuada. E l carácter activo de la contractura contraindica la 
tenotomía. 

E l espasmo atetoideo post-hemiplégico obedece poco á la influencia del 
tratamiento. L a electricidad no alcanza á aminorarlo. Yo he visto un caso en 
que el espasmo presentó una disminución muy marcada y permanente^ 
durante un tiempo de tratamiento con la corriente voltaica, pero en un 
número de casos análogos en que he empleado igual tratamiento no se obtuvo 
efecto alguno, por cuya razón me inclino á considerar la mejoría como una 
coincidencia más bien que como una consecuencia. L a incoordinación se 
aminora algunas veces por la práctica continuada de la gimnasia manual 
(movimientos rítmicos de los dedos y del pulgar). Para este objeto es muy 
apropiado un piano sin cuerdas, como los que usan los pianistas para ejer
citar los dedos, y que están construidos de manera que se gradúa la resistencia 
de las teclas por medio de un resorte. Para los casos leves es útil un com
ponedor de tipógrafo, con el que se ejercita el brazo á la vez que la mano. 
E l masaje metódico ejerce una influencia insignificante en ésta como en otras 
formas de espasmo incoordinado. 

E l reblandecimiento del cerebro es la causa más frecuente de afasia, y 
con frecuencia se suscita la cuestión de si ha de emplearse algún tratamiento 
especial para corregir la pérdida de la palabra. E n cuanto á recursos tera
péuticos generales, todo lo que puede hacerse es poner en práctica el trata
miento adecuado para modificar el estado del cerebro; el único tratamiento 
especial de la afasia consiste en la educación. L a cuestión sólo puede surgir 
en los casos de defecto grave de la locución; los defectos leves se corrigen 
sin más educación que la de las necesidades ordinarias de la vida. Pero 
cuando está destruida la región del lenguaje, motriz y sensitivo, en el lado 
izquierdo del cerebro, la palabra se restituye por un proceso de educación 
del hemisferio derecho, que pone en relación el proceso del lenguaje del 
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lado derecho con el proceso similar de la voluntad del hemisferio izquierdo. 
La facilidad con que se logra este resultado varía en los diferentes indivi
duos. En algunos se consigue pronto, y en otros nunca, y es inútil todo 
tratamiento dirigido á despertar un esfuerzo de lenguaje voluntario. E n los 
primeros la educación metódica apresura la compensación. Probablemente se 
facilita con el uso de la mano izquierda para el trabajo y otros objetos. E l 
método aplicable depende del carácter del defecto, y consiste en el ejercicio 
del proceso de locución defectuosa. Si hay sordera verbal se le pronuncian 
al paciente sílabas simples y gradualmente se varían y se hacen más com
plicadas; si el paciente tiene dificultad en recordar las imágenes de las 
palabras se le ejercita nombrándole objetos; si hay afasia motriz sin sordera 
verbal se le obligará á repetir las palabras que pronuncia otra persona. Otra 
tanto es aplicable á la incapacidad para leer y escribir. En la afasia motriz, 
es inútil toda tentativa de escritura hasta que el paciente ha hecho algunos 
progresos en la expresión articulada. E n cada caso los ejercicios han de 
empezar por el más simple proceso de locución de cada especie, y hasta que 
el paciente lo domina por completo no se debe intentar otro más difícil. 
E l ejercicio no se prolongará tanto que llegue á fatigar el cerebro, pero se 
repetirá varias veces al día. Se necesita paciencia y constancia, pero obtienen 
su recompensa. 

TEOMBOSIS D E LOS SENOS T VENAS D E L C B E E B E O 

Puede ocurrir la coagulación de la sangre en los senos y venas del 
cerebro, dando por resultado congestión mecánica, edema, hemorragias capi
lares y, algunas veces reblandecimiento de las partes de donde procede la 
sangre conducida por las venas obstruidas. E l hecho de la coagulación es,, 
por lo general, de grave significación, no sólo por sus efectos sino por la 
gravedad de los estados morbosos á que va asociado. Para comprender la 
patogenia de la lesión es necesario tener presente los principales hechos 
relativos á la circulación venosa del cerebro, consignados ya en la pág. 66. 

CAUSAS.—La trombosis de los senos puede verificarse: 1.° á consecuen
cia de estados generales de la sangre y de la circulación; 2.° á consecuencia 
de enfermedades adyacentes á los senos. Teniendo en cuenta el proceso local 
en sí mismo se puede dar á la primera el nombre de trombosis 'primaria, y 
á las segundas el de secundaria. L a trombosis secundaria se observa con 
más de doble frecuencia que la primaria, 

1.° L a trombosis primaria va, por lo general, asociada á estados 
generales de postración y nutrición deficiente, y por eso se la suele llamar 
trombosis marasmódica. Se presenta en todas las edades, pero es más fre
cuente en los niños, y después en la ancianidad avanzada. E n los niños se 
observa hasta la edad de catorce años, pero la época de mayor predisposición 
es la de los seis primeros meses de la vida, y la causa principal las diarreas 
copiosas y extenuantes. Se presenta también á consecuencia de casi todas las 
enfermedades consuntivas, como enfermedades pulmonares, supuraciones pro-
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longadas ó enfermedades infectivas agudas. En los adultos se presenta alguna 
vez durante el último período de la tisis, á consecuencia de enfermedades 
agudas, durante el puerperio, como resultado de la gota, ó en el curso del 
cáncer. 

Estas causas obran, sin duda alguna, unas debilitando el corazón y 
retardando el círculo sanguíneo, y otras poniendo la sangre en condiciones 
más favorables para la coagulación. La diarrea tal vez obra también redu
ciendo el volumen de la masa sanguínea. Las paredes rígidas de los senos no 
se pueden contraer para adaptarse al menor volumen de la sangre, y por 
consiguiente la circulación sufre en ellos un retardo anormal. Además contri
buyen á favorecer la formación de un coágulo las trabéculas que cruzan su 
cavidad, así como la formación irregular de éstas. E l sitio en que se forma 
casi constantemente la trombosis primaria es el seno longitudinal superior, 
muy rara vez en el lateral, y sólo por excepción en personas de edad avan
zada el seno cavernoso. L a corriente sanguínea es, probablemente, más débil 
en el seno longitudinal superior que en cualquier otro vaso del cuerpo. Las 
venas que en él desaguan entran en dirección perpendicular, y por lo tanto 
el movimiento de la sangre que en él penetra marcha en sentido opuesto á la 
de la contenida en su interior. Además estas venas suben hacia el seno, y 
en ninguna parte del cuerpo reciben las venas ascendentes sangre de arterias 
ascendentes. Privada, por lo tanto, de la influencia de la presión hidrostá-
tica, tan poderosa en los demás puntos, la sangre del seno longitudinal 
superior sólo sufre la influencia de la fuerza del corazón transmitida por los 
capilares. No es de extrañar, por consiguiente, que ocurra con tanta facilidad 
la trombosis en este vaso cuando la circulación está aún más debilitada por 
un estado morboso. Contribuye á favorecer este resultado la irregularidad, 
no sólo de la forma del seno, sino también la de su superficie interna, ya de 
suyo apropiada, para que sobre ella se forme una capa de sangre coagulada, 
pero quedando un canal para el paso de la sangre. 

¿Se forma algunas veces la trombosis primaria en las venas y no en los 
senos? Hay hechos que demuestran que así sucede. Los niños de corta edad 
sufren algunas veces ataques de hemiplegia que empiezan con convulsiones 
unilaterales, con tendencia á la recidiva. E l ataque se inicia algunas veces 
sin causas determinantes, y otras en iguales condiciones que las trombosis 
de los senos. L a lesión que determina los síntomas es frecuentemente corti
cal, y su aspecto definitivo confirma la hipótesis de que sea efecto de la 
trombosis de una de las venas de la convexidad. Se ha demostrado que sín
tomas muy semejantes desarrollados en el curso de la meningitis tuberculosa 
eran dependientes de la trombosis de una vena, é igual proceso se ha obser
vado en enfermos de tisis, sin inflamación ni tubérculo visible. 

2.° Trombosis secundaria. Es consecutiva á una enfermedad adya
cente á los senos. L a causa más frecuente es la caries de los huesos, y espe
cialmente enfermedades del oído interno. Son también causas de ella los 
traumatismos de los huesos (especialmente cuando van acompañados de infla
mación del díploe), la meningitis, en particular la tuberculosa, la compresión 
de los senos por un tumor ó un cuerpo extraño, y las enfermedades supura-
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tivas extracraneales, como erisipela, carbúnculo de la cara ó del cuello, 
ulceraciones malignas, y aún el eczema supurante del cuero cabelludo 
(TONNELI). Esta forma se presenta con casi igual frecuencia en todas las 
edades, pero es poco frecuente en la primera infancia y en la extrema 
ancianidad. 

E l modo de obrar de la enfermedad local adyacente es probablemente 
triple. Primero: la inflamación adyacente se propaga á la pared del seno, y 
la pared inflamada determina la coagulación de la sangre contenida en el 
vaso. Segundo: un coágulo se extiende á lo largo de una vena que va desde 
el sitio enfermo al seno. Casi todos los senos reciben venas procedentes del 
exterior del cráneo (véase pág. 67) y muchos de ellos reciben también las 
del díploe, al paso que los senos petroso, superior y lateral reciben sangre 
procedente del oído interno. E l tercer modo de acción es la simple compre
sión del seno, pero esto es muy raro. Los dos primeros son frecuentes, y 
muchas veces es difícil deñnir cuál es el que ha intervenido en un caso dado. 
Algunas veces hay señales evidentes de inflamación de la pared del seno, y 
frecuentemente coexiste meningitis, pero en otros casos la pared del seno 
está sana y el coágulo se ha extendido hasta él por prolongación. Aun cuando 
exista inflamación de la pared, puede ser ésta secundaria á la formación del 
coágulo. De aquí que no sea admisible la denominación de trombosis flebí-
tica para designar los casos correspondientes á este grupo. E l seno afectado 
es siempre el más próximo á la enfermedad local, y como las del oído son la 
causa más frecuente, el sitio más común de la trombosis es el seno petroso 
y el lateral. E l seno longitudinal superior rarísima vez es asiento de una 
trombosis secundaria. En la meningitis tuberculosa y en la tisis, el coágulo 
puede estar limitado á una vena. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.—El seno afecto está generalmente ocupado por 
un coágulo adherido á sus paredes, y tanto más consistente cuanto más 
antigua es su fecha. Un coágulo reciente es rojo oscuro y blando, y al cabo 
de pocos días se pone más pálido, granuloso y friable. Generalmente es estra
tificado. Algunas veces el coágulo no llega por completo á la cavidad del 
seno. Cuando es efecto de una caries adyacente, suele tener aspecto puriforme 
y consistencia blanda, y á menudo contiene microorganismos patógenos. E l 
coágulo puede estar limitado á una parte del seno ó extendido á toda su 
longitud, y aún más allá hasta las venas tributarias, ó hasta otro seno, y sí 
ocupa el'seno lateral hasta el principio de la vena yugular interna. L a pared 
del seno rara vez está inflamada en la trombosis marasmódica, pero sí lo 
está con frecuencia cuando ésta depende de la, propagación de un proceso 
inflamatorio adyacente de carácter séptico. E n iguales circunstancias es 
también frecuente la meningitis. Las venas de que el seno recibe la sangre 
están siempre considerablemente dilatadas, la coagulación puede extenderse á 
una ó más de ellas. L a obstrucción mecánica al retroceso de la sangre deter
mina intensa congestión y edema en la parte de donde proceden los vasos 
tributarios. Muchas veces se rompen los capilares, especialmente en la sus
tancia gris, en términos de presentarse ésta acribillada de pequeños puntos 
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hemorrágicos. Este estado se marca más cuándo y dónde el coágulo se ha 
extendido á las venas afluentes. Si el coágulo está limitado al seno puede 
pasar sangre por otros conductos, pero si está obstruida la vena, cesa la 
circulación en la parte correspondiente. E l resultado del edema y de la 
hemorragia es el reblandecimiento, limitado con frecuencia á focos pequeños 
pero algunas veces difuso hasta formar una pulpa de color de jalea de moras' 
Muy rara vez existe hemorragia meníngea. Si el paciente se cura, la des
trucción rara vez es tan grande como en los casos de obstrucción arterial v 
a parte afectada de la corteza presenta en definitiva atrofia é induración'de 
as circunvoluciones. Cuando el coágulo se reblandece se suelen encontrar en 

los pulmones focos inflamatorios, algunas veces purulentos, y que constituyen 
abscesos sépticos secundarios. Existen éstos en casi la mitad de los casos de 
trombosis secundaria (séptica). 

SÍNTOMAS.-LOS síntomas varían mucho y quedan á menudo eclipsados 
por los del estado morboso que da origen á la trombosis (anemia cerebral en 
la trombosis primaria; enfermedad adyacente ó meningitis por ella provocada 
en la secundaria). Los síntomas directamente ocasionados por la trombosis 
son de dos clases; unos producidos por la perturbación funcional de la parte 
del cereb™ en que se interrumpe la circulación, y otras dependientes del 
trastorno circulatorio que sufren las partes de fuera del cráneo, cuyas venas 
van, a través del hueso, hasta los senos. Los primeros síntomas tienen poco 
de característico por sí mismos, y los segundos, aunque característicos son 
comparativamente, poco frecuentes. ' 

Síntomas de la tromlosis de determinados senos. Seno longitudinal 
superior.-—-A. veces se presenta edema externo y distensión de las venas, en 
las partes laterales de la cabeza y en la frente. También suele presentarse 
epistaxis, procedente de las venas que comunican con la extremidad anterior 
üel seno. En los niños, se pone á veces prominente la fontanela anterior, 
formando un visible contraste con su depresión anterior cuando había estado 
ap añada a consecuencia de la diarrea. Los síntomas cerebrales son princi
palmente generales: apatía, soñolencia y coma; vómitos y convulsiones por 
lo común generales, pero alguna vez locales; rigidez de la nuca y á veces 
de los músculos del dorso. E n los adultos son menos frecuentes las convul
siones que el delirio, tranquilo ó agitado. Generalmente hay cefalalgia 
ianto en los nmos como en los adultos hay á veces estrabismo, temblor de 
la lengua o de los miembros, rigidez de todas las extremidades ó sólo de los 
brazos o de las piernas. Los síntomas unilaterales dependen generalmente 
de la propagación del trombus á las venas de un hemisferio, y entonces 
pueden presentarse convulsiones unilaterales, que muchas veces empiezan 
localmente, a veces de extensión limitada. En un hombre que murió en el 
ultimo periodo de tisis, el seno longitudinal superior contenía un coágulo 
antiguo, granular, parcialmente decolorado/que no lo llenaba por completo 
y otro mas reciente que se había extendido á las venas del lóbulo frontal 
aerecno; este lóbulo estaba intensamente congestionado y sembrado de 
Hemorragias capilares. Los síntomas habían sido entorpecimiento mental 
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durante un día ó dos, y luego convulsiones repetidas, que empezaron en el 
brazo izquierdo y se extendieron á todo el lado izquierdo, y más tarde cesa
ron en este lado é invadieron el derecho. Las convulsiones repetían cada 
diez minutos hasta la muerte, que sobrevino dos horas depués. Estos sínto
mas indicaban que el trombus había empezado en la vena. 

Seno c«wwo50.—Generalmente se presenta edema en los párpados y 
región temporal, y abultamiento de las venas alrededor de la órbita, á con
secuencia de la comunicación entre las venas oftálmica y facial. A veces hay 
distensión de las venas retinianas, por lo general transitoria, y ligero edema 
de la papila óptica. E l globo del ojo está á veces prominente á consecuencia 
de la distensión de los vasos orbitarios. Es frecuente la cefalalgia, pero son 
raros los síntomas unilaterales de los miembros. Algunas veces hay parálisis 
de los nervios que van á la órbita pasando por la pared del seno, inclusa la 
primera división del quinto par. L a trombosis de los dos senos determina 
síntomas bilaterales. Se ha observado la oftalmía neuro-paralítica (LEBEET). 

Senos petrosos—'Rs dudoso si la trombosis de uno de los senos petro
sos determinan síntomas característicos. 

Seno lateral.—Vnfáte determinar distensión de las venas y edema de 
la región mastoidea. Es un indicio decisivo la existencia de una enfermedad 
del oído que suele ser la causa de la trombosis. Los síntomas cerebrales no 
son característicos, porque se parecen á los de la meningitis local. 

Síntomas dependientes de la naturaleza de la tromiosis.—En la 
trombosis marasmódica primaria los síntomas varían en cuanto á su inten
sidad. E n los adultos son, por lo general, característicos los síntomas de una 
lesión cerebral de determinada forma; la significación de la soñolencia y del 
coma, del delirio y la cefalalgia ó de los síntomas motores, no dejan lugar á 
duda. E n los niños la simple consunción producida por la diarrea va con 
frecuencia acompañada de soñolencia y apatía no menos acentuadas que las 
que acompañan á la oclusión de los senos. E n tales circunstancias deben 
llamar la atención las epistaxis, el edema del cuero cabelludo y la retracción 
de la cabeza. L a temperatura es normal, ó sólo se eleva uno ó dos grados. 

Tromdosis secundaria—IÍK forma ñebítica depende generalmente de 
una enfermedad del oído, y los senos más frecuentemente ocluidos son los 
próximos á este órgano; la sangre puede circular por otros conductos, y por 
consiguiente es más leve el daño sufrido por el cerebro y menos marcados los 
síntomas directos que en la trombosis del seno longitudinal superior. Los 
síntomas cerebrales que se presentan son debidos más bien á la meningitis 
concomitante que á la oclusión del seno. E l coágulo que se forma se disgrega 
rápidamente en sustancia purulenta infectiva, y de aquí que resalten más los 
síntomas de la septicemia que los de la enfermedad intracraneana. E n algu
nos casos son tan leves los síntomas locales que no se sospecha la existencia 
de un proceso morboso hasta que se descubren los signos de un absceso 
pulmonar secundario. Con más frecuencia toman considerable intensidad los 
síntomas septicémicos: escalofríos, fiebre remitente ó intermitente y estado 
tifoideo. Gradualmente se van acentuando los síntomas cerebrales; se pre
senta cefalalgia, algunas veces local. E l paciente se pone estuporoso, soñó-
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liento y comatoso, ó por el contrario se presenta delirio, tranquilo ó agitado. 
Los síntomas motores pueden consistir en diversas parálisis, trastornos de 
sensibilidad, convulsiones ó rigidez, ocasionados principalmente por la me
ningitis. Su significación depende de que vayan asociados á los síntomas 
sépticos, ó al edema subcutáneo antes descrito. Cnando la trombosis secun
daria afecta á otros senos, se pronuncian más los síntomas locales antes 
enumerados. 

L a invasión de los síntomas es repentina algunas veces, pero con más 
frecuencia es insidiosa. Su duración varía de unos cuantos días á dos sema
nas. L a muerte va generalmente precedida de coma. E n algún caso aniquila 
en pocas horas al enfermo la intensidad de las convulsiones. L a curación es 
muy rara cuando los síntomas externos no dejan duda de la exactitud del 
diagnóstico (1), pero ocurre en algunos casos marasmódicos. Es posible que 
se reabsorba el coágulo y se restablezca la circulación, pero si el trombus se 
ha extendido á una vena puede quedar una lesión permanente de la corteza. 

DIAGNÓSTICO.—En la trombosis marasmódica de los adultos, pueden 
conducir á sospechar su existencia los síntomas cerebrales, si el paciente no 
tiene enfermedad alguna de corazón ni ha llegado al período degenerativo de 
la vida, pero el diagnóstico sólo adquiere certeza cuando existe el edema 
externo ó la distensión de las venas. E n una persona anciana, que no pre
sente estos síntomas, los trastornos cerebrales dependerán más bien de la 
trombosis de una arteria que de la de una vena. E n los niños, la soñolencia, 
el coma, aun las convulsiones generales, pueden ser efecto simplemente de 
anemia cerebral (en el estado llamado hidrocefaloide), pero si estos síntomas 
continúan después de haber cesado la diarrea, y de haber disminuido el 
colapso, es probable la existencia de la trombosis; aumentan muy mucho los 
visos de probabilidad la aparición de síntomas cerebrales locales, y da certi
dumbre al diagnóstico la aparición de los síntomas externos. En la trombosis 
flebítica son mucho mayores las dificultades del diagnóstico. Los síntomas 
cerebrales dependen de la meningitis más bien que de la trombosis, y los 
signos de ésta son principalmente los de la septicemia, consecutiva al reblan
decimiento del coágulo, y en particular el edema externo. 

PEONOSTICO.—Es suamamente grave en todos los casos. L a trombosis 
flebítica con septicemia es siempre mortal. L a trombosis marasmódica se 
cura alguna vez en la infancia, pero casi nunca en la edad adulta, en la que 
sobreviene generalmente después de una enfermedad, ya de por sí incompa
tible con la prolongación de la vida. Cuando los pacientes se curan, desapa
recen por completo los síntomas generales, pero suelen quedar síntomas 
locales persistentes, y á veces algún trastorno de la inteligencia. Probable
mente tienen este origen algunos casos de presunta atrofia del cerebro que en 
la infancia sobreviene tras alguna enfermedad aguda. 

(1) YoomikN (Deut. med. Woohensohrift, 1832, núm. 36) ha referido un ejemplo de curación con 
alguna lesión permanente en el hemisferio izquierdo en un niño de cuatro meses, en quien los s ínto
mas fueron temblor de la lengua y miembros del lado derecho, rigidez de la nuca, opistotonos, con 
distensión de la vena temporal izquierda y edema de la piel del c ráneo . 
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TKATAMIENTO,—En los casos de trombosis primaría el más importante 
de los elementos de tratamiento es atajar la causa de la postración, y man
tener y vigorizar la energía de la circulación por medio de estimulantes y 
tónicos, como la quina. L a posición que guarda el enfermo ha de ser la que 
más favorezca la corriente de la sangre en el seno especialmente interesado; 
si es, por ejemplo, el seno longitudinal superior, se debe evitar con especial 
cuidado la flexión del cuello. No se debe recurrir á depleciones sanguíneas 
de ningún género. 

E n la trombosis secundaria el tratamiento no ejerce, por lo general, 
influencia alguna sobre la enfermedad. Si existe alguna supuración se procu
rará facilitar la libre salida de los productos morbosos. Para la forma septi-
cémica se han recomendado la quina y el salicitato de sosa. Creo que en 
este estado, más que cualquier otro agente terapéutico, produce visible 
efecto la administración del percloruro de hierro á altas dosis, pero es 
dudoso si la curación será siempre resultado exclusivamente del uso de los 
remedios internos. Se han empleado con éxito, aun en casos de enfermedades 
auriculares, los procedimientos quirúrgicos. BALLANCE ha abierto el seno 
después de la doble ligadura de la vena yugular, y ha extraído el coágulo 
con un resultado satisfactorio y sin extensión al seno opuesto (1). Lo mismo 
ha hecho STJLZEE, con más la excisión de la duramadre, necrosada, en la 
parte correspondiente al seno, y con una colección de pus en su parte 
exterior (2). 

PAEÁLISIS CEREBRAL AGUDA DE LA INFANCIA 
(HEMIPLEGIA INFANTIL) 

No es rara en los niños, y especialmente en los de muy tierna edad la 
hemiplegia de invasión repentina (3). Hay gran diversidad de opiniones res
pecto al verdadero estado patológico que ocasiona esta enfermedad, y proba
blemente no es siempre una misma la causa de ella. Convendrá, por consi
guiente, hacer de este estado una breve descripción considerándola como 
una variedad clínica. Probablemente no es una variedad patológica. Muchos 
de los casos son ejemplos de una ú otra de las formas morbosas antes descri
tas. En casi todos los casos existe parálisis (hemiplegia). Algunas veces, 
quizás ocurra una lesión y no determine síntoma local alguno, pero .estos 
casos apenas es posible reconocerlos. Muy rara vez es general la pérdida de 
la motilidad, pero en tales casos existe lesión probablemente en ambos 
hemisferios; existe una hemiplegia doble. 

Entiéndase bien que ahora nos ocupamos exclusivamente de aquellos 
(1) BALLANCE afirma que el seno izquierdo se abre en el seno recto, y el derecho en el seno lon

gitudinal. (BALLAUCB, Lancet, 1890, vol. I ) . 
(2) Wien. kl in. Wochensch., 1890. 
(3) Esta enfermedad ha sido atentamente estudiada por STHUMPELL, y desde que se publicó la 

primera edición de nuestro libro han publicado trabajos interesantes OSLER (The Cerebral Palsies 
of Children, 1889), y SACHS (véase la referencia de la pág. 413, y Die Hirnlahmungen der Kinder, 
Volkmann's Samml. K l . Vortráge, 1892). L a mayoría de los hechos consignados están comprendi
dos en la siguiente descripción. (Véase para el estudio completo de todas las formas de parál is is 
cerebral infantil, la obra de S. FREUD, Z u r Kenntniss der Cerebralen diplegien des Kinsdesalters, 
Viena, 1893.) 
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casos en que la invasión es aguda ó repentina. L a hemiplegia de invasión 
crónica depende generalmente de un tumor cerebral. Otro orden de hechos 
que deben ser excluidos de aquí son aquellos en que la parálisis data desde 
el nacimiento, y es efecto de traumatismos sufridos durante el proceso del 
parto. De estos casos nos hemos ocupado en la sección de la hemorragia 
meníngea. 

L a siguiente descripción de la parálisis adquirida está basada sobre una 
extensa serie consecutiva de casos observados por mí. 

L a parálisis cerebral aguda, con invasión manifiesta durante la infancia, 
es más común en hembras que en varones, en la proporción de cinco á cuatro 
próximamente. E n tres quintas partes de los casos la invasión se realiza 
durante los dos primeros años; tres cuartas partes durante los tres primeros 
años y siete octavas partes durante los cinco primeros años. Su frecuencia 
parece la misma en el primer año que el segundo. Durante el primer año 
predominan los varones y después las hembras. 

E n la mayoría de los casos la enfermedad no es ostensiblemente conse
cutiva á influencia alguna morbosa; fué notoriamente primaria en cinco de 
los ocho casos. E n alguno de ellos la invasión se verificó en la estación del 
calor, y en unos cuantos había precedido exposición á la acción del sol, 
pero la relación de la enfermedad con las estaciones no se ha determinado 
en un número de casos suficiente para poder fundar una conclusión. Debemos 
recordar que, por mera coincidencia, cerca de una tercera parte de los casos 
se puede presentar en la época del año en que el calor reina accidentalmente. 
L a invasión ocurre algunas veces á los pocos días de una caída grave, espe
cialmente durante los dos primeros años de la vida. También puede ser con
secutiva á la pneumonía y á la diarrea copiosa, principalmente en la primera 
infancia. 

De las otras enfermedades á consecuencia de las cuales se ha presentado 
la enfermedad, ocupan el primer lugar la escarlatina y el sarampión. E n 
casi todos los casos la invasión se realizó durante la declinación de la enfer
medad infectiva aguda, ó á la semana siguiente á su terminación. E n algunos 
de los casos consecutivos á la escarlatina, había hidropesía en el momento 
de la invasión; en otros no existía la hidropesía. Los casos consecutivos 
á la escarlatina ocurren principalmente en individuos de dos á cinco años de 
edad;.los consecutivos al sarampión en niños de uno á cuatro. Se presenta 
también la enfermedad en el curso de la tos feriija intensa y prolongada, ó 
de la bronquitis, y en la segunda infancia durante el curso de la fiebre gás
trica. Karísima vez se presenta en el curso de una fiebre reumática, pero yo 
le he visto á consecuencia de una parotiditis. 

L a invasión ha ido acompañada de convulsiones graves en más de la 
mitad de los casos; en algunos repitieron las convulsiones á cortos intervalos 
durante muchas horas, y al cabo de este tiempo se quedó el niño paralizado. 
E n otros casos quedaban entre los ataques convulsivos intervalos de horas 
ó días, y no se presentaba la hemiplegia hasta haber repetídose dos ó tres 
de aquellos ataques ó de haber terminado la serie de ellos. Las convulsiones 
primarias son generalmente unilaterales y afectan á los miembros que se han 
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de paralizar más tarde , y. las tardías tienen casi siempre esta distribución; 
algunas veces se generalizan las convulsiones iniciales. E n algunos casos se 
presenta la hemiplegia sin convulsión alguna anterior. E n algunos ejemplos, 
con convulsiones ó sin ellas, la invasión va acompañada de síntomas cere
brales graves, y el niño queda privado de conocimiento durante algunos días. 
Algunas veces hay fiebre y vómitos. En los niños algo crecidos se observa á 
veces algún dolor de cabeza, pero este síntoma no es en general de los pre
dominantes. E n los casos consecutivos á alguna enfermedad aguda acompa
ñada de postración general, ó en que esta postración viene á consecuencia 
de las convulsiones generales, la hemiplegia no se descubre hasta algunos 
días ó algunas semanas después de haberse realizado. Si la parálisis está en 
el lado derecho, puede ir acompañada de afasia en los niños que han empe
gado ya á hacer uso de la palabra. L a afasia desaparece completamente en 
el transcurso de pocas semanas; rara vez dura un mes ó dos. 

E l curso ulterior de los síntomas , y el estado persistente en definitiva, 
varía en los diferentes casos. E n la mayoría de ellos queda un grado consi
derable de hemiplegia, pero es posible que en algunos una lesión cerebral de 
igual carácter esté situada de manera que ocasione síntomas persistentes, y 
entonces no quedará el más pequeño indicio de su existencia. Recuerdo que 
hace algunos años encontré una extensa cavidad, del tamaño de un huevo de 
gallina, en la parte posterior del lóbulo parietal izquierdo, en un hombre en 
quien no se había sospechado lesión cerebral alguna. Exceptuando el centro 
de la hemi-visión, en la extremidad posterior del hemisferio, es probable que 
una lesión producida en los primeros años de la vida sólo cause síntomas 
duraderos cuando afecte á la vía ó á la corteza motrices. 

L a hemiplegia subsistente afecta con igual frecuencia al lado derecho 
que al izquierdo. En algunos casos es escasa la entidad de la parálisis persis
tente. Si es incompleta al principio desaparece pronto de una parte de las 
paralizadas, brazo ó pierna. Más frecuentemente es completa al principio y 
así continúa durante algunos meses, y luego van recobrando lentamente la 
motilidad algunas partes, especialmente la cara y el brazo, gracias á la com
pensación ejercida por el otro hemisferio. Rarísima vez ha sido la parálisis 
bilateral desde el principio, quedando definitivamente paralizados ambos 
lados. Estos casos son efecto, indudablemente, de una lesión bilateral, como 
lo demuestra un caso que luego mencionaremos (1); la compensación es im
posible en tales condiciones y la parálisis se mantiene completa así en los 
brazos como en las piernas. 

E l estado definitivo de estos casos depende necesariamente de la grave
dad de los síntomas. E n un número crecido quedó el brazo considerablemente 
¡paralizado. E l hombro y el codo recobraron algún movimiento y un poco la 
mano, y cuando reapareció el movimiento se presentó la contractura. En la 
gran mayoría el miembro fué asiento de un espasmo movible (atetosis, corea 
ipost-hemiplégica) del cual presentan estos casos los más típicos ejemplos (2). 

(1) HEUBNER (véase pág. 468). 
(2) E n razón á la frecuencia de este s íntoma se ha dado á estos casos el nombre de parális is 

•cerebral espasmódica, pero el nombre es demasiado extenso para ser adecuado. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—59. 
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Hay en estos casos espasmo variable, flexor y extensor en varias articula
ciones, y las variaciones son mayores que en otros puntos en la mano, en 
que hay frecuentemente movimientos espontáneos, rápidos 6 lentos, al paso 
que los movimientos voluntarios son desordenados y atáxicos. Este estado e& 
el descrito en la pág. 85. Generalmente es muy visible la subluxación de la 
articulación media de los dedos, á consecuencia del espasmo de los músculos 
interóseos. E l espasmo activo cambiante es proporcional á la cuantía del 
movimiento voluntario; cuando éste es ligero el espasmo está muy fijo, y la 
articulación de la muñeca está en flexión forzada. E l espasmo puede ser muy 
considerable en la parte superior del brazo, y mantiene entonces el miembro 
rígido, generalmente en extensión. Un violento esfuerzo con la mano enferma 
determina un movimiento correspondiente en la otra mano y mee versa. En 
algunos casos es tan completa la curación que sólo queda un grado ligero 
de incoordinación, y en ocasiones hasta ésta desaparece. E l brazo paralizado 
es más corto que el otro en la mayoría de los casos graves, y todos los 
huesos, hasta la escápula, presenta una disminución de tamaño. Los músculos 
también se adelgazan alguna vez, pero en ocasiones están hipertrofiados por 
efecto del exceso continuado de ejercicio. L a pierna siempre recobra movi
miento considerable, y el paciente puede andar sin dificultad, por más que 
puede estar tan retrasado el desarrollo del miembro que produzca claudi
cación. , E l salto rotuliano está exaltado, y algunas veces se puede obtener 
el clonus del pie. E l espasmo es generalmente ligero, pero con frecuencia 
determina el pie equino ó varoequino, que siempre cede á una moderada 
presión; los dedos quedan á veces en extensión exagerada en el acto de 
andar. E n la cara es insignificante la parálisis remanente, pero con frecuen
cia hay exceso de acción de los músculos en el lado afecto, que se pone más 
de relieve en el acto de reir, en el que se observa en el lado enfermo un 
movimiento anterior y más marcado que en el otro lado, á pesar de que en 
los movimientos enérgicos es más débil el del lado enfermo. 

Por regla general la sensibilidad está perfectamente normal en el lado 
paralizado. Probablemente está perturbada en algunos casos durante el 
primer período, pero la restitución es constante, y lo es tanto que sólo se 
comprende que sea por compensación realizada por el otro hemisferio. En el 
único caso que he visitado en que quedaba alguna abolición de la sensibilidad 
algunos años después de la invasión, la abolición era marcadamente funcio
nal, hemianestesia histérica; una semana después había desaparecido y apa
reció en el lado opuesto. Es muy frecuente la perturbación intelectual, y 
presenta todos los grados imaginables, desde un pequeño asomo de histeris
mo, hasta la idiocia completa. Uno de los casos más graves de histerismo que 
yo he visto recaía en una joven que padecía hemiplegia infantil de antigua 
fecha. Otro síntoma frecuente es la convulsión, recidivante y parecida á la 
epilepsia idiopática en su curso, por más que no en su origen. Los ataques 
recidivantes se observan, lo menos, en las dos terceras partes de los casos. 
Algunas veces continúa desde la invasión; otras media un intervalo de años 
antes de que empiecen los accidentes, y en ocasiones ocurre la hemiplegia 
en la infancia y los ataques convulsivos no aparecen hasta que el paciente 
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ha llegado á la pubertad. Nos haremos cargo nuevamente de estos casos al 
tratar de la epilepsia. Las convulsiones son casi siempre unilaterales y 
afectan sólo á los miembros paralizados, y á menudo empiezan á la manera 
de la epilepsia cortical. E s , sin embargo, un hecho significativo y que indica 
cuan profunda es la influencia de las descargas repetidas sobre el cerebro, 
que los ataques llegan por último á ir precedidos de un aura idéntica á la 
que precede á la epilepsia idiopática, y á veces se desarrollan ataques meno
res reducidos únicamente á la pérdida del conocimiento. 

PATOGENIA.—Se han hecho pocas observaciones sobre el estado del 
-cerebro en estos casos, y las que se han hecho se refieren principalmente á 
casos que contaban mucha fecha después de la invasión. Las condiciones 
observadas han sido diversas y son susceptibles de distintas explicaciones. 
E n algunos se ha encontrado en la región del hemisferio una cavidad que 
-abarcaba los ganglios centrales y se extendía hasta la corteza en la región 
motriz. Cuando la cavidad se abre en la superficie del cerebro constituye lo 
-que se conoce con el nombre especial de porencejalia (1). L a cavidad verda
dera puede ser muy ancha ó bien estrecha y con un aspecto que parece 
como si la retracción cicatricial hubiese juntado las paredes. Otras veces, por 
el contrario, no existe cavidad ni señal alguna de destrucción extensa del 
tejido, pero algunas circunvoluciones están reducidas de volumen é induradas. 
En la mayoría de los casos el hemisferio en que se encuentra la lesión es en 
totalidad más pequeño que el otro; la disminución de tamaño puede afectar 
á todas las partes de la corteza, y su sustancia es más consistente que en 
-estado normal y contiene más tejido conectivo (2). Se ha dado á este estado 
•el nombre de esclerosis lolular difusa (3) ó encefalitis crónica (4). E n 
algunos casos es esta reducción de tamaño de la totalidad del hemisferio la 
única lesión apreciable; la atrofia es, sin embargo, más marcada en una 
parte que en otra. E n el primer caso es posible que haya existido una lesión 
primaria en una parte de la corteza y que la atrofia haya sido secundaria en 
los demás puntos, por más que al cabo de años casi no sea posible distinguir 
-estos dos períodos. Nosotros sólo estudiamos ahora aquellos casos en que la 
invasión ha sido repentina, y casi no se concibe que una lesión que afecta 
primariamente de tal manera á todas las partes de un hemisferio haya podido 
desarrollarse repentinamente, ó que la parálisis repentina pueda ser mani
festación de un proceso crónico. Parece lo más probable que en tales casos 
la alteración difusa sea realmente una atrofia secundaria. 

Para explicar la causa de estos síntomas agudos se han formulado dos 
teorías, que atribuyen la enfermedad á dos lesiones distintas. Según unos la 
lesión primaria es, en la mayoría de los casos, una oclusión vascular; según 

(1) E s curioso que en algunos casos de cavidades de este género haya en el cráneo un defecto 
correspondiente á la cavidad del cerebro. E s desconocido el origen de este defecto en el cráneo y 
en el cerebro, pero no es probable que corresponda a l orden de hechos de que ahora nos ocupamos. 

(2) Se han referido muchos casos de este género y KAST ha descrito un buen ejemplo. (Arch. f. 
•Psych., tomo X V I I I , parte 2.a) 

(3) MAHUS y JENDRASSIK, Aroh. de Physiologie, 1885, núm. 1. 
(4) BOURNEVILLE, Recherohes sur VEpilepsie. 
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la otra, formulada por STEÜMPELL ( l ) , y generalmente aceptada en Alemania, 
es una inflamación de la sustancia gris de la corteza, una fólioencefalitis 
análoga á la inflamación de la sustancia gris de la médula espinal, ó polio
mielitis. Por seductora que sea á primera vista esta última teoría, no se 
apoya en pruebas suficientes, y como indica SACHS , los pocos hechos patoló -
gicos que poseemos están en contradicción con ella, lo mismo que los datos 
de la etiología. Una inflamación primaria de una parte de la corteza del 
cerebro es una enfermedad puramente teórica, y si se presenta con alguna 
frecuencia en la infancia (como es de suponer según esta teoría) habrán de 
presentarse pruebas anátomo-patológicas de su existencia, en número aún 
mayor que las de la enfermedad análoga de la médula, puesto que cualquier 
enfermedad orgánica del cerebro es más frecuentemente mortal que su aná
loga de la médula. Es necesario tener presente que la predisposición general 
del cerebro para la inflamación primaria es mucho menor que la de la médula 
espinal, y no estamos, por consiguiente, autorizados para aceptar la analogía 
como base de concepción teórica. Las circunstancias de la invasión presentan 
un marcado contraste con las de la enfermedad medular, puesto que ésta 
casi nunca es consecutiva á una enfermedad general, al paso que la lesión 
cerebral, cualquiera que sea su naturaleza, lo es frecuentemente. 

L a teoría antagonista, la de la obstrucción vascular, tiene más sólida 
base. L a oclusión vascular es la causa usual de las cavidades centrales que 
se encuentran en algunos casos. Es una consecuencia conocida de las enfer
medades generales que suelen preceder á la lesión cerebral. Se ha podido 
comprobar su existencia en algunos casos de este género (2). Una cavidad 
en los ganglios centrales casi no puede ser ocasionada por otra causa que la 
obstrucción arterial. Queda, sin embargo, por resolver la cuestión de si la 
obstrucción es efecto de trombosis ó de embolia. Generalmente se supone 
la segunda (3). Pero en la gran mayoría de casos de embolia demostrada ha 
habido una lesión que explica el origen del tapón obturador, casi siempre 
una endocarditis. E n alguna de las condiciones en que se presenta la hemi-
plegia infantil es poco probable la existencia de la endocarditis, y en cambio 
sabemos que, en los senos del cerebro, por lo menos, se forma en los niños 
trombosis primaria, y algunas veces se presenta en circunstancias en quê  
aparece la hemiplegia infantil (4). S i , pues, algunos casos pueden ser efecto 
de embolia, parece lo más probable que cuando la lesión primaria es la obs-

(1) Deut. med. Woohensohr., 1884, num. 44. 
(2) Como, por ejemplo, en el referido por HEUBNER (Med. Wien. Blatt., 1883, num. IR). Parál is is 

bilateral y rigidez, con trismo, desarrollada durante la debilidad consecutiva á una bronquitis, en 
un niño de un año y cuatro meses de edad. Se encontraron cavidades en ambos hemisferios y en el 
puente, con coágulos en las arterias cerebrales medias, pero los coágulos estaban canalizados y la 
sangre circulaba por la parte periférica del vaso. Se presumió que la lesión babía sido una embolia 
consecutiva á endocarditis ventricular, porque estaba engrosada la membrana de revestimiento del 
ventrículo izquierdo. No se podía excluir, sin embargo, la posibilidad de la trombosis in situ. 

(3) ABERCROMBIE, Brit. Med. Journal, 1887, vol. I , pág. 1323. 
(4) HEUBNER supone que en este caso había habido embolia. Estaba engrosada la membrana de 

revestimiento del ventrículo izquierdo, y él supone que había existido una endocarditis ventricularj 
no valvular, de la cual hab ía partido el tapón. A los que están familiarizados con las enfermedades 
de los niños les parecerá esta teoría menos probable que la de la trombosis in situ, especialmente si 
se compara la multiplicidad de la lesión cerebral, con el hecho de no encontrarse más que vestigios 
dudosos de embolia en el resto del cuerpo. Además la canalización del coágulo es mucho más pro
bable en el coágulo formado in situ que en la obstrucción embólica. 
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tracción de una arteria, sea ésta el resultado de una trombosis in situ. En 
los casos en que no hay señal alguna de reblandecimiento en masa, y no 
existe cavidad ni otra lesión que retracción é induración de parte de la 
corteza^ es de suponer, en mi concepto, que la lesión probable es una trom
bosis en una vena superficial (1), y que si es tan raro encontrar esta lesión 
en las autopsias, consiste en que en los casos funestos el coágulo pasa antes 
de la muerte á un seno, y luego se considera el caso como de trombosis de 
un seno. Sabemos que la oclusión de una vena no ocasiona comunmente 
reblandecimiento de todo el tejido cerebral, cuya sangre va á la vena, sino 
simplemente congestión intensa, extravasaciones pequeñas y reblandecimiento 
puntiforme, estado que puede muy bien acarrear la atrofia é induración que 
en algunos casos se observan. Es cierto que la trombosis puede limitarse á 
las venas. MONEY ha publicado un caso notable en que se encontró la trom
bosis venosa á consecuencia de la escarlatina, y las extravasaciones que 
existían en la sustancia cerebral correspondiente demostraban que la coagu
lación se había efectuado durante la vida (2). Debemos recordar que la 
trombosis formada en un seno no siempre ocupa por completo la cavidad; el 
coágulo puede .estar limitado á la pared, ó á un lado, quedando el vaso prac
ticable. En este concepto mencionaré como dato curioso el de un caso obser
vado por mí, y cuyos antecedentes daban la idea de una trombosis del seno 
longitudinal superior. Un niño de cuatro meses quedó en estado de profunda 
postración á consecuencia de copiosas diarreas; la fontanela estaba depri
mida; se presentaron convulsiones, y la fontanela se puso muy prominente, 
el niño quedó en completa inmovilidad durante cuatro días, y cuando empezó 
á mejorar se le encontró hemiplégico. 

Las convulsiones unilaterales recidivantes no tienen en estos casos, 
como signos de una lesión cortical, el mismo valor que tienen en las lesiones 
del cerebro de los adultos. Se han observado en muchos casos en que la 
lesión estaba en los ganglios centrales, apareciendo algunos años después de 
la invasión. 

No podemos dar una explicación satisfactoria del mecanismo en virtud 
del cual se verifica el espasmo que tan constantemente acompaña á la hemi-
plegia. Se presenta á consecuencia de lesiones de varios géneros, grados j 
situación, así de la corteza como de los ganglios centrales. L a mayor fre
cuencia, ó la casi constancia con que se presenta este síntoma á consecuencia 
de lesiones desarrolladas en los primeros períodos de la vida, hace creer en 
la posibilidad de que sea debida á la acción desordenada de los centros 
subsistentes y no al efecto directo de la enfermedad misma. 

E l diagnóstico no ofrece otro problema que establecer la distinción entre 
los casos de que ahora tratamos y aquellos de parálisis obstétrica en que es 
ésta unilateral; este diagnóstico se funda en el antecedente, que casi nunca 
falta, de una invasión ocurrida después del nacimiento. En casos en que se 

(1) Es ta explicación ha sido aceptada como la m á s probable por SACHS (Clin. Lect., en Volk-' 
mannPs Series, 1892). 

(2) MONEY, Treatment of Disease in Children, pág. 445. Había habido s ín tomas semejantes á los 
que se presentan en los casos que son ahora objeto de nuestra atención, pero el coágulo no ten ía 
fecha suficiente para hacer del caso una prueba de la relación de los s íntomas con la trombosis. 
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presentan síntomas semejantes sostenidos por una lesión estacionaria de 
carácter crónico, como un tumor, son distintos los antecedentes. 

E l tratamiento de los primeros períodos depende de la naturaleza pro
bable de la lesión. Cualquiera que sea su carácter preciso, se deberá seguir 
el tratamiento descrito en la pág. 463 para la trombosis de las venas y los 
senos. E l tratamiento ulterior del espasmo móvil ha sido expuesto en el capí
tulo sobre reblandecimiento del cerebro. 

INFLAMACION D E L C E R E B R O 

( E N C E F A L I T I S C E E E B K E T I S ) 

I N E L A M A C I O N A G U D A 

Como la mayoría de los demás tejidos, puede ser el tejido cerebral 
asiento del proceso inflamatorio, pero las apariencias respecto de las altera
ciones morbosas y de los síntomas producidos por la inflamación en este 
órgano están discordes como no lo están tratándose de los demás. Esta 
diversidad reconoce dos causas: 1.a, la inflamación determina el reblandeci
miento, y se había creído que todas las formas de reblandecimiento eran 
inflamatorias; ahora sabemos que, la mayoría de ellas, no lo son, sino que 
constituyen procesos puramente necróticos dependientes de la suspensión del 
riego sanguíneo. A pesar de todo, algunos autores consideran aún como 
inflamatorias algunas formas de lesiones locales, dependientes probablemente 
de oclusión vascular; 2.a, la inflamación de la superficie del cerebro acom
paña á la de las membranas, y se atribuyen á la primera muchos de los 
síntomas de la meningitis. Aunque la inflamación de las membranas es la 
enfermedad primaria, y así se reconoce actualmente en el tecnicismo, anti
guamente entraban estos casos en la denominación de inflamación del cerebro, 
y así se las suele llamar en el lenguaje vulgar. Estos dos casos deben formar 
aparte, y los restantes, ó sea aquellos en que existe realmente la inflamación 
aguda del cerebro, son poco numerosos. Una causa de incertidumbre respecto 
á la parte que corresponde al proceso inflamatorio en la producción de lesio
nes locales, consiste en que las observaciones se refieren al aspecto que 
presenta la región enferma algunos años después de la invasión del proceso,' 
y en esta época no presenta aquel aspecto rasgos característicos. Se puede 
conceder importancia al modo de invasión; cuando ésta es realmente repen
tina se puede presumir que hay una lesión vascular y no una simple infla
mación. Este punto reclama atento estudio, porque se ha llegado á confundir 
con la inflamación del período agudo del reblandecimiento por embolia. 

ETIOLOGÍA.—La inflamación aguda del cerebro es, por lo general, efecto 
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de una de estas tres causas; traumatismo, inflamación contigua ó influencia 
séptica. E l traumatismo provoca comunmente la inflamación de las meninges 
á la vez que las del cerebro, pero alguna que otra vez quedan ilesas las 
primeras, y el segundo sufre la lesión debajo de la superficie por ser sin 
duda más susceptible la sustancia blanca que la gris. Pueden provocar la 
inflamación toda clase de traumatismos; golpes y caídas contra la cabeza, 
fracturas del cráneo y heridas punzantes. Puede ser causa de ella la simple 
conmoción cerebral, pero es dudoso si será provocada por dislaceración 
intersticial. Por lo general la cerebritis está inmediatamente debajo del sitio 
del traumatismo, y con mucha menos frecuencia está en el lado opuesto del 
cerebro, por contra golpe. E n este último caso afecta principalmente el centro 
de las circunvoluciones, y queda en último término una depresión irregular 
y poco profunda en su superficie. Se observa con frecuencia este estado en 
el ápice del lóbulo temporal, á consecuencia de un golpe sobre el vértice. L a 
inflamación declina unas veces, dejando sólo las alteraciones mencionadas, y 
otras llega á la supuración, formando un absceso que sigue un curso inde
pendiente. Las heridas punzantes son muy abonadas para producir abscesos. 
Una operación practicada en el cerebro, sin las suficientes precauciones 
asépticas, puede provocar rápidamente una forma agudísima de cerebritis 
que á veces abarca todo el hemisferio. En casos de trepanación, la formación 
de una hernia del cerebro puede ir acompañada de una inflamación local de 
curso más crónico. Son causa frecuente de cerebritis las enfermedades 
óseas, por lo general la verdadera caries, pero á veces la osteítis que no ha 
llegado á ser caries. L a afección del hueso puede ser traumática, sifilítica ó 
consecutiva á una inflamación contigua. Este último caso es casi exclusivo de 
los huesos adyacentes á los órganos de los sentidos, como los de la nariz, 
la órbita ó el oído. L a inflamación del cerebro provocada por esta causa, va 
frecuentemente acompañada de meningitis, pero algunas veces se presenta 
sola. Por lo general llega á la supuración. Los tumores neoplásticos del 
cerebro determinan por lo común reblandecimiento del tejido cerebral adya
cente, en parte necrótico, resultado de la primera, y en parte inflamatorio, 
pero la inflamación es poco intensa, va acompañada de edemas y casi nunca 
tiene tendencia á la supuración. E n las enfermedades agudas, especialmente 
en la erisipela, difteria y fiebre tifoidea, se encuentran frecuentemente en el 
examen microscópico pequeños focos de encefalitis, caracterizados principal
mente por acumulaciones leucocitarias y á veces por infiltración de micro-
cocos. Las lesiones de tamaño considerable, en casos de enfermedades agudas, 
son generalmente efecto de embolia ó de trombosis. E n la simple obstrucción 
vascular, el reblandecimiento consecutivo es principalmente necrótico, pero 
en el margen se desarrolla alguna inflamación que llega á ser considerable 
cuando el tapón obstructor procede de un origen séptico, como en la endo
carditis aguda. Aun en este caso es muy rara la supuración. E n la piohemia 
la inflamación llega siempre á la formación de pus. 

L a cerebritis idiopática es casi desconocida. STEÜMPELL la supone causa 
de la parálisis cerebral repentina de los niños, y en conformidad con la 
teoría de la polio-encefalitis, se ha aplicado este nombre á la afección, pero 
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no hay observación alguna que confirme esta manera de ver; todos los casos 
se prestan á otras explicaciones, y en muchos hay signos de una lesión 
primariamente vascular y no inflamatoria. L a inflamación propiamente dicha, 
afecta, no obstante, algunas veces á los núcleos de los nervios óculo-muscu-
lares, y también á los de los nervios bulbares. 

Los trastornos funcionales agudos del cerebro van generalmente acom
pañados de lesiones pequeñas, y especialmente de las alteraciones vasculares 
que les son propias; son apreciables por el microscopio y pueden por su 
intensidad llegar á ser característicamente inflamatoria. E n la hidrofobia, por 
ejemplo, la médula oblongada, cuyas funciones están tan notablemente per
turbadas, presenta estas alteraciones microscópicas (acumulaciones de leuco
citos fuera de los vasos y aun en la sustancia del tejido nervioso). Estas 
alteraciones, aunque tengan muchos de los caracteres anatómicos de la infla
mación, no son primarias, sino secundarias al intenso trastorno funcional. 

PATOGENIA.—La modificación que sufre el tejido cerebral á consecuencia 
•de la inflamación aguda ha sido, de antiguo, conocida con el nombre, bien 
adecuado, de reUandecimiento rojo, pues generalmente es, desde el prin
cipio, mucho más rojo que el amarillo ó el blanco, que son resultado de la 
necrosis ó de la simple imbibición del líquido derramado. E l tinte rojo de 
la zona inflamada depende en parte de la distensión de vasitos pequeños, 
pero más principalmente de pequeños puntos de extravasación 5 y según el 
número de éstos el color varía del rojo pálido al oscuro. L a consistencia del 
tejido es menor, á causa de la disgregación de los elementos de tejido por el 
líquido derramado, y de la separación de las partículas. Por la misma razón 
está tumefacta la zona inflamada, y en los cortes forma relieve sobre la 
sustancia cerebral adyacente. Nunca existe un límite bien marcado entre uno 
j otro, y el tejido inmediato es también menos consistente. E l microscopio 
revela distensión de los vasos, especialmente los capilares; focos de hemo
rragia y acúmulos de elementos linfoides (leucocitarios) en el tejido y alre
dedor de los vasos. Estas aglomeraciones leucocitarias existen siempre, pero 
su número varía, y cuando son muy abundantes el tejido reblandecido tiene 
el aspecto de verdadero pus. Los elementos propios del tejido de las fibras 
nerviosas, de las células gangliónicas y de las células de la neuroglia, están 
«n diversos períodos de degeneración, y de los productos resulta la formación 
de células granulares. Los elementos celulares sufren primero el periodo de 
tumefacción opaca; las fibras nerviosas se ponen granulares; el cilindro-eje 
se presenta fusiforme, con abultamientos granulares, al desprenderse forman 
también células granulares. E n el margen de la zona inflamada, las células 
gangliónicas pasan también al período de tumefacción opaca, pero en lugar 
de disgregarse se atrofian, ó se pigmentan, ó sufren una especie de degene
ración vitrea. Estas metamorfosis de los elementos nerviosos son las mismas 
.que se observan en el simple reblandecimiento necrótico, y por consiguiente 
su presencia no demuestra que el proceso sea una inflamación primaria. 

L a curación de la parte afecta sólo es posible en los casos poco fre
cuentes en que la inflamación es muy poco intensa y no ocasiona la destruc-
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don de los elementos nerviosos. E n último término los focos pequeños de 
inflamación algo considerable llegan á ser inapreciables á simple vista, pero 
esto es cosa distinta de una verdadera restitución. E n la mayoría de los 
casos quedan lesiones visibles. L a disgregación completa de los elementos de 
tejido y la absorción del contenido de los vasos, da por resultado la forma
ción en la cavidad resultante, de una emulsión grasosa, que con el residuo 
del pigmento sanguíneo (con frecuencia cristales de hematoidina) toma un 
tinte amarillo ó rojizo, siempre más intenso en la sustancia gris que en la 
blanca. Esta cavidad no se puede distinguir á veces de la producida por un 
proceso necrótico simple. En último término desaparecen lentamente los 
granulos grasos y sólo queda un líquido algo claro. En alguna ocasión queda 
un estroma reticulado en la zona reblandecida; las cavidades multiloculares 
así formadas se contraen y en definitiva queda una especie de cicatriz fibrosa, 
con ligera atrofia circunyacente, resultado del edema inicial que se formó 
alrededor del foco inflamatorio. Alguna vez que otra esta cicatriz contiene 
un núcleo central de detritus grasoso y cristales de hematoidina. L a prolife
ración de los elementos de tejido conjuntivo puede ocasionar algunas veces 
el desarrollo de una induración esclerótica 
en la zona afecta, pero este proceso se rea
liza con mucha menos frecuencia en la infla
mación aguda que en los casos de inflamación 
crónica, trombosis venosa y compresión por 
hemorragia, y es dudoso si semejante estado 
justifica siempre el diagnóstico de inflamación 
aguda inicial. Cuando el proceso es intenso 
las células linfoides (pus) son tan numerosas 
que el reblandecimiento se hace verdadera
mente purulento y resulta una cavidad llena 
de pus. Esta terminación de la inflamación 
será descrita en el capítulo sobre el A tsceso 
cerehral. E l foco adquiere el aspecto puru
lento en el breve espacio de seis ó siete semanas. Si una forma muy aguda 
de inflamación maligna ocupa una zona extensa, sobreviene rápidamente 
una supuración infiltrante, con gangrena del tejido cerebral. 

Bara vez son perceptibles á la simple vista las lesiones inflamatorias en 
el tifus y fiebre tifoidea. Consisten estas lesiones en acúmulos de células 
linfoideas alrededor de los vasos ó en el tejido, que á veces constituyen una 
masa de dimensiones relativamente grandes, comparable por su tamaño á 
una granulación tuberculosa (fig. 124). No siempre existen estas lesiones 
que son más pronunciadas en el tifus que en la fiebre tifoidea. De ellas ha 
hecho especial estudio Poron?, quien afirma que los corpúsculos linfoideos 
penetran algunas veces en el protoplasma de las células nerviosas y dan 
origen á la multiplicación de sus núcleos y á otras alteraciones (1). 

L a inflamación diseminada que se presenta en algunos casos de erisipela 
y de difteria, y á veces en la septicemia, ofrece especial interés en razón de 

(1) POPOFF, Yirch. Arch. , tomo L X X X V I I . 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . 1 1 , - 6 0 . 

FIG. 124.—Corte de la corteza del lóbulo 
frontal en el tifus exan temát ico : a, 
acumulo de elementos linfoides; h, 
cavidad en que han desaparecido di
chas células (POPOFF, Yirch. Arch. , 
tomo L X X X V I I , lee. I ) . 
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los organismos que en ella intervienen. Algunas veces son accesibles á la 
simple vista pequeños puntos de reblandecimiento, pero más frecuentemente 
sólo con el microscopio se pueden descubrir las lesiones. E n ciertos puntos 
se perciben micrococos alrededor de los vasos, diseminados por los tejidos 
cerebrales, y algunos densamente aglomerados en colonias. Se ha dado á este 
estado el nombre de micosis del cerebro (1). 

SÍNTOMAS.—Por razón de la poca frecuencia con que se presenta aislada, 
tenemos pocas nociones respecto á los síntomas precisos de la cerebritis-
simple. E s frecuente la cefalalgia; en ocasiones se presentan vómitos; la 
neuritis óptica rara vez es resultado del proceso agudo. Se observan á veces 
convulsiones generales y delirio. Estos síntomas son independientes del sitio-
que la inflamación ocupa. Cuando están invadidas las regiones motriz ó sen
sitiva, se presentan los síntomas correspondientes , siendo los más constantes 
paresia de los miembros del lado opuesto, y convulsiones, locales ó que 
empiecen localmente. No es raro que aparezcan estos síntomas á los pocos 
días de un traumatismo cerebral, á menudo acompañados de alguna elevación 
de la temperatura. Unas veces desaparecen por completo y otras subsisten 
en forma leve. Se diferencian del verdadero traumatismo del cerebro en que 
no se presentan inmediatamente, sino al cabo de dos ó tres días del accidente 
traumático. Los síntomas que revelan la existencia de un absceso no se des
arrollan hasta después de algunas semanas. Un muchacho cayó de una silla 
con unas tijeras en la mano, clavándose una de las hojas en el cráneo, preci
samente en el centro de la fosa temporal. L a hoja penetró como cosa de una 
pulgada y media, en tal dirección, que la punta debía estar muy cerca de la 
cápsula interna. No se presentó síntoma alguno en el momento, pero tre& 
días después sobrevino hemiplegia; probablemente la inflamación desarrollada 
en el contorno de la herida había llegado á la cápsula interna. L a inflama
ción traumática da origen algunas veces á un proceso degenerativo, que 
sigue un curso independiente y se manifiesta por una perturbación mental 
crónica. 

Es raro que puedan asignarse síntomas definidos á la inflamación disemi
nada que se presenta en las enfermedades infectivas agudas. Serán en parte 
dependientes de estas alteraciones el delirio, la soñolencia y la debilidad 
mental subsiguiente, pero nosotros no podemos distinguir hasta ahora los 
efectos de las lesiones definidas de las del estado general de la sangre. 

DIAGNÓSTICO.—En muchos casos los síntomas son idénticos á los de la-
meningitis de la región correspondiente del cerebro. En la forma consecutiva, 
á estados infectivos de la sangre puede sospecharse la inflamación si se 
pronuncian más los síntomas cerebrales después de la pirexia, pero son 
todavía demasiado escasos nuestros conocimientos sobre el efecto de las 
lesiones para permitirnos dar reglas fijas de diagnóstico. 

E l PRONÓSTICO de la inflamación aguda simple del cerebro, considerado 

(1) SCHÜLE, Fir-c/i. Ar-c/i., L X V I I ; LETZERICH, ib., tomo L X X V ; y BLASCHKO, ib., tomo L X X X I L 
No se debe confundir con la actinomycosis, pág. 475. 
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independiente de las membranas, sólo se puede fundar en la gravedad de los 
síntomas. 

E l TRATAMIENTO es, en general, análogo al de la inflamación de las 
membranas. 

ACTINOMIOOSIS DEL CEREBRO.—Se han publicado pocos casos en que el 
fangus especial que da origen á esta enfermedad en animales, y algunas 
veces en otros puntos en el hombre, haya provocado focos de inflamación en 
la sustancia del cerebro. En éste las esférulas del fangus están mezcladas 
con células de pus. Secundaria, por lo general, tal vez era primaria en un 
caso. Los síntomas habían sido semejantes á los de un absceso secundario, 
y sólo se sospechó la naturaleza de la enfermedad cuando se comprobó su 
existencia en algunos otros puntos del cuerpo. Es esta enfermedad demasiado 
rara para concederle importancia práctica ( l ) . -

1NELAMACIÓN CRÓNICA 

También tenemos nociones poco exactas de la cerebritis crónica. Se le 
-da nombre de encefalitis crónica, pero muchos y entre ellos los autores 
franceses emplean el de mening o-encefalitis, como más apropiado para 
designar aquellos casos dudosos, cuya verdadera naturaleza es desconocida. 
E n este concepto vago se aplica este nombre á todos aquellos casos en que 
se encuentran señales de inflamación, pero dada la existencia de ésta queda 
la cuestión de si el proceso fué primario ó secundario. 

Corresponden á este orden de hechos aquellos casos en que la alteración 
•principal es una proliferación del tejido conectivo en alguna parte del cere
bro, pero estos casos entran en el capítulo de la esclerosis del cerebro. 

L a inflamación que rodea á las neoplasias que se desarrollan en el 
cerebro es tan pronto crónica como aguda; y la cerebritis aguda, cualquiera 
que sea su causa puede pasar al estado crónico. En casos de enfermedades, 
generalmente consideradas como degenerativas, por ejemplo, la parálisis 
general de los enajenados, se encuentran algunas veces signos de cerebritis 
crónica primaria, extensa y difusamente distribuida. En esta enfermedad se 
observan, en ocasiones, agregaciones leucocitarias alrededor de los vasos y 
en la corteza, pero su curso extremadamente crónico, y la falta de cefalalgia, 
compañera casi constante de la encefalitis, aleja la idea de que sea prima
riamente inflamatoria por su naturaleza. L a denominación de cerebritis cró
nica parece rigurosamente aplicable á ciertos casos poco frecuentes en que 
un enfermo sufre cefalalgia y otros síntomas, cerebrales (incluso entre dios 
á veces la neuritis óptica), y estos síntomas siguen una marcha crónica y 
pueden terminar por la muerte. E n la autopsia las únicas alteraciones apre-
ciables son los signos microscópicos de una leve inflamación general. Una 
mujer de treinta y cuatro años tenía ataques de carácter epileptoideo, unos 

(1) Han publicado casos: KELLBR, Brit. Med. Journ.. 1890; ORLOW, Deut. med. Wochensch., 
1S90, y BOLLINGER, Munoh. med. Wochensoh.. 188/; el último coincidia con una formación ovanca, y 
rse creyó primario y debido al uso de leche sin hervir. 
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vertiginosos y otros con pérdida transitoria de la visión. Algunos meses más-
tarde sufrió cefalalgia intensa, con exacerbaciones paroxísticas, acompañada 
de vómitos, neuritis óptica intensa, ligera pirexia y coma terminal; la dura
ción de los síntomas graves fué de unos seis meses. A la simple vista no se 
percibió alteración alguna en el cerebro; el examen microscópico reveló la 
existencia de ligeras alteraciones inflamatorias difusas en la sustancia cere
bral (1). A consecuencia de traumatismos sufridos en la infancia se ha obser
vado alguna vez un estado análogo en la corteza de un hemisferio, que había 
determinado perturbación mental y epilepsia, con paresia látero-izquierda y 
movimientos coreoideos, en un caso observado por FLBTCHER BEACH (2). 

Es una variedad muy rara de cerebritis, una forma' de inflamación cró
nica, esclerotizante y caseificante, efecto pro
bablemente de la sífilis. E s menos rara la 
afección análoga de la médula espinal. En el 
caso descrito por CHAECOT y GOMBAULT, cu
yas lesiones espinales están representadas en 
la fig. 102, tomo I , pág. 383, existían focos 

- ^ i morbosos iguales en el puente, en los pe-
^ ' dúnculos y en los nervios ópticos, según se 

manifiesta en la figura adjunta (fig. 125). Los 
puntos afectos tenían un tinte gris, con cen-

, 1_ *•> tros amarillentos formados por la caseiíica-
\ : 3 . • i » / c^n > tal como se representa en la figura 

• pequeña, que es una sección de la zona enfer
ma del puente marcada con A. Los dos ner
vios del sexto par y el derecho del tercero 
estaban parcialmente degenerados. En su 
tendencia á la caseificación el proceso mor

rea dominada1 en ' eTpuen t^boso tenía los caracteres observados en los-
( v é a s e el texto). ( S e g ú n CHARGOT y SÍfilítíCOS, perO IOS Caracteres histológicos de 
GOMBAULT). , n , , • n • ' 

la zona enferma eran los de una inflamación 
esclerótica más bien que los de un tumor. E n 

este punto el proceso tenía gran analogía con el de la meningitis sifilítica 
ordinaria. E l paciente había tenido sífilis unos veinte años antes de la inva
sión de los síntomas. Había una extremada obtusión intelectual, y esta 
circunstancia oscurecía, en gran parte, los síntomas dependientes de las 
lesiones intracraneales (3). Esta inflamación diseminada tiene relaciones de 
afinidad con la esclerosis en placas ó insular (v. ésta). 

Es probable que ciertas formas raras de reblandecimiento crónico del 
cerebro (descritas hasta ahora como tal) sean de carácter inflamatorio, perô  
no se tiene noticia de sus primeros períodos, y cuando llegan á nuestra 
observación en los últimos, no se descubre en ellos un proceso característi
camente inflamatorio. Hay otro grupo notable en que los síntomas inducen á 

(1) HUGEILINGS JACKSON, Ophth. Hosp. Rep., vol . V I H , p á g . 445. 
(2) Journal o/Med. Soienoe, 1887. 
(3) CHAHGOT y GOMBAULT, Arch. de Physiologie, 1873, vol. V , p á g . 143. 
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admitir una inflamación crónica local, por más que hasta ahora no se haya 
comprobado, según creo, la naturaleza de la lesión, ni se hayan descrito 
casos de este género. Los ejemplos que yo he visto recaían en personas de 
más de cuarenta y cinco años , y de diátesis gotosa. Los síntomas han sido 
los de una lesión crónica focal en la superficie del cerebro, y han consistido 
en convulsiones que empezaban localmente, paresia, hemiplegia, trastornos 
afásicos, delirio y algunas veces ligera pirexia. Por su carácter y curso se 
parecían los síntomas á los de un tumor cerebral, pero nunca era síntoma 
predominante la cefalalgia, y siempre faltaba la neuritis óptica. E l curso de 
la afección se marcaba por períodos sucesivos de incremento, declinación 
parcial y un período estacionario. Esta situación puede terminar por la 
muerte al cabo de uno ó dos años. L a mejor explicación de estos hechos 
la suministra una cerebritis gotosa crónica con recidivas. 

E l tratamiento de la inflamación crónica, cuando se sospecha su exis
tencia, debe dirigirse principalmente contra su causa. Es de gran importancia 
mantener las buenas condiciones del estado general, atendiendo á la vez á 
proporcionar al paciente la más completa tranquilidad, á colocarlo con pos
tura conveniente, á mantener el vientre libre, etc. E l mercurio ejerce, al 
parecer, influencia sobre el proceso, y especialmente en los casos en que se 
puede presumir que la cerebritis es gotosa; debe administrarse por la boca 
ó en unciones, en proporción á la intensidad de la lesión, que se ataja v i s i 
blemente bajo la influencia del medicamento. También se puede recurrir á 
este medicamento en los casos sifilíticos, asociándolo al yoduro y á los 
tónicos. 

ABSCESOS D E L C E R E B R O 

Se pueden formar colecciones de pus en la superficie del cerebro ó en el 
espesor de su sustancia. E n el primer caso las membranas, engrosadas por 
la inflamación, constituyen una pared del absceso. E n el último caso, que es 
el más frecuente, el pus está separado de la superficie por una capa de tejido 
cerebral, sano ó no más que levemente dañado, por más que algunas veces 
exista á través de esta capa una comunicación entre el interior del absceso 
y la superficie del cerebro. L a sustancia blanca parece más predispuesta á 
la supuración que la sustancia gris. E n cualquier parte del cerebro se puede 
formar un absceso, pero los puntos en que con más frecuencia se observan 
son los hemisferios cerebrales y cerebelosos, y son raros en los ganglios 
centrales, en el puente, en la médula oblongada y en el lóbulo medio del 
cerebelo. Generalmente existe un solo absceso, pero algunas veces hay dos 
ó más, y en algún caso son múltiples. E n la patología moderna hay una 
tendencia, cada día más creciente, á atribuir todas las formas de abscesos 
cerebrales á un virus organizado, por más que esta teoría no está hasta 
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ahora demostrada respecto de muchas variedades y especialmente de las 
formas traumáticas profundas. 

ETIOLOGÍA GENERAL.—El absceso del cerebro es generalmente conse
cuencia de traumatismos 6 de inflamaciones supurativas, próximas ó lejanas, 
desde las cuales son transportadas al cerebro las materias sépticas. L a causa 
más común la constituyen las enfermedades de los huesos del cráneo, y de 
éstas son las más frecuentes las del hueso que envuelve el órgano de la 
audición. Los traumatismos ocasionan, por lo general, el absceso directa
mente, pero algunas veces lo hacen indirectamente, como resultado de la 
lesión ósea producida por la acción traumática. Podemos dividir las causas 
inmediatas del absceso cerebral en dos clases, próximas y lejanas. Las pró
ximas son las frecuentes y á ellas se debe no menos del 70 por 100 de los 
casos (1). Las enfermedades auriculares ocasionan el 42,5 por 100 y los 
traumatismos el 24 por 100, y el corto número restante corresponde á enfer
medades nasales, orbitarias, caries no traumáticas de otros huesos y tumores 
del cerebro. Las influencias lejanas ocasionan el 15 por 100 del total , y la 
más frecuente es la supuración de puntos distantes de los huesos del cráneo 
y sin piohemia general. E l oidium albicans ha producido dos veces absceso 
cerebral, pero esto es simplemente una curiosidad patológica. E n el 15 por 
100 restante no se ha podido averiguar la causa. 

Edad y sexo.—YX absceso cerebral es mucho más frecuente en los 
varones que en las hembras en la proporción de 3 : 1 (2). No en todas las 
causas influye el sexo en la misma proporción. En los consecutivos á enfer
medades del oído la relación de los varones con las hembras es de 2 : 1 ; en 
las que proceden de traumatismos de 5 : 1, y en las ocasionadas por supura
ciones de otros puntos de 4 : 1. L a mayor predisposición de los varones á 
los abscesos traumáticos se explica fácilmente por la más frecuente exposi
ción á los agentes traumáticos; no se comprende tan fácilmente la mayor 
aptitud para los abscesos dependientes de otras causas. 

Ninguna época de la vida, desde el nacimiento á la ancianidad, está 
exenta, pero la afección es muy rara durante el primer año de la vida. E l 
cuadro siguiente representa la distribución de 223 casos: 

De 1 año á 9, 24 casos. 
De 10 años á 19, 48 » 
De 20 » á 29, 72 » 

De 30 años á 39, 29 casos. 
De 40 » á 49, 26 » 
De 50 » á 59, 16 » 

De 60 años á 69, 7 casos. 
De 70 para arriba 1 » 

Así, pues, un tercio ocurre en la tercera década de la vida, y un quinto 
en la segunda. E n los veinte años de los diez á los treinta ocurren más de 
la mitad de los casos. Los consecutivos á enfermedades auriculares se dis
tribuyen entre las diversas edades, próximamente como el número total. 
E l absceso traumático es relativamente más frecuente en los primeros años 
de la vida; dos quintas partes ocurren antes de los veinte y una quinta 

(1) De 241 casos reunidos de diversas procedencias, inclusos los 76 coleccionados por GULL y 
SUTTON (Reynold's System of Medicine, yol. I I , 2.a ed., art. Abscess of the Brain), 178 tenían este 
origen. Enfermedades auriculares 102, traumatismos 57 casos. 

(2) 174 varones para 58 hembras. 
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parte próximamente antes de los diez. L a piohemia nunca ocasiona abs
cesos cerebrales antes de los veinte años, y las supuraciones distantes 
rara vez. 

PATOLOGÍA GENEEAL.—La supuración, lo mismo en el cerebro que en 
cualquier otra parte, ha de ser considerada como un resultado de la infla
mación, y el primer período del proceso es notoriamente el reblandecimiento 
rojo. E n este período se presentan en el tejido enfermo algunos corpúsculos 
de pus, y si es considerable el número de ellos, el tejido adquiere un aspecto 
purulento. Se ha supuesto que el pus puede formarse sin un período inicial 
de reblandecimiento inflamatorio simple (HFGUENIN), pero el hecho es dudoso. 
E l pus de un absceso cerebral tiene un tinte verdoso y casi siempre una 
reacción ácida. Es fétido en una quinta parte de los casos (MATEE); es 
dudosa la causa de esta fetidez, pero probablemente consiste en alguna con
dición séptica especial. En el microscopio son imperceptibles las células de 
pus de los abscesos antiguos, porque han sufrido la disgregación granular. 
La pared de la cavidad es irregular al principio (en algunos casos durante 
mucho tiempo) y hay una tendencia al aumento de dimensiones del absceso 
por la necrosis de fragmentos del tejido limitante. L a cápsula que se forma 
al cabo de algún tiempo es al principio tenue y delicada, y gradualmente 
adquiere mayor densidad y consistencia. L a superficie interior es lisa, y su 
sustancia está compuesta de elementos de tejido conectivo, más laxos en la 
parte externa que en la interna. E l tejido cerebral circunyacente está muchas 
veces reblandecido por un ligero edema, y en la proximidad de la cápsula 
hay alguna degeneración grasosa de los elementos cerebrales. L a mayoría de 
las células de pus son, sin duda alguna, leucocitos transmigrados, pero 
algunas de ellas están formadas á expensas de células de la neuroglia. 
Después de estar formada la cápsula, sigue aún aumentando el número de 
células de pus en la cavidad del absceso, y si hay un conducto por donde 
pueda salir el líquido, la formación del pus es continua y abundante. 

Considerando en conjunto todos los casos de absceso cerebral es casi 
igual el número de los que tienen cápsula al de los que carecen de ella. 
Es importante conocer el tiempo en que éste se forma, porque su presencia 
nos suministra algún dato para fijar la fecha del absceso. L a cuestión sólo 
puede resolverse en los casos de origen traumático, en que se puede determi
nar el principio con entera seguridad. E n tales casos se ha observado que 
la primera indicación de una membrana delicada se presenta al fin de la 
segunda semana (1), pero rara vez es visible antes de terminar la tercera 
semana (2), y hasta pasados dos meses no adquiere el carácter de una mem
brana bien definida con superficie lisa. Puede quedar, sin embargo, un 
absceso sin cápsula mucho más tiempo, y por consiguiente la falta de ella es 
de menos significación que su existencia. E l absceso puede estar enteramente 
cerrado, pero algunas veces tiene una abertura, ó un conducto fistuloso que 
lo pone en comunicación con la superficie del cerebro, especialmente cuando 

(1) LALLEMAND, citado por LEBERT. 
(2) LEBERT, Virchoto's Arckiv, tomo X , 1856, pég. 95. 
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hay lesión de los huesos, y entonces comunica con el exterior del cráneo. 
A veces se abre también en los ventrículos. 

L a forma de un absceso enquistado es más ó menos redondeada, pero 
un absceso reciente con gangrena del tejido inmediato es irregular y sus 
límites están mal definidos. Rara vez consiste sólo en un conducto fistuloso 
que se extiende desde la superficie del cerebro hasta los ventrículos. E l 
tamaño varía entre el de una avellana y el de un huevo de gallina, pero á 
veces es tan voluminoso que ocupa los dos tercios de un hemisferio cerebral, 
ó tan pequeño que no pasa del tamaño de un guisante. Los abcesos piohé-
micos múltiples son, por lo general, pequeños. En casi las cuatro quintas 
partes de los casos el absceso es único; casi siempre cuando es de origen 
traumático, y cuando es efecto de una enfermedad del oído. Por el contrario, 
cuando es consecutivo á supuraciones lejanas, el absceso es único en menos 
de la mitad de los casos, y en la piohemia general los abscesos son múltiples 
en dos terceras partes de los casos, y generalmente son numerosos y peque
ños. Cuando son múltiples, tan pronto hay dos, como un número más ó 
menos crecido. E n la mitad de casos de abscesos múltiples, están éstos 
situados en el mismo hemisferio del cerebro. L a supuración sólo existe en 
los dos hemisferios cuando es consecutiva á causas sépticas lejanas. E n una 
cuarta parte de casos están los abscesos situados en el mismo lado del 
cerebro y cerebelo. Con menos frecuencia existen abscesos múltiples en el 
cerebelo, y el cerebro está ileso. 

L a supuración se presenta en el cerebro con cuádruple frecuencia que 
en el cerebelo, y es muy rara en el puente y en la médula oblongada (1). 
E l absceso cerebral puede ser efecto de cualquier causa, pero el cerebeloso 
es ocasionado casi exclusivamente por enfermedades del oído; ó por influen
cias lejanas. En el cerebro es la supuración algo más frecuente en el lado 
derecho que en el izquierdo, pero los hemisferios sufren casi con igual fre
cuencia por efecto de causas lejanas, ó de enfermedades auriculares. E l 
exceso general de abscesos en el hemisferio derecho depende enteramente de 
la influencia de otras causas locales distintas de las lesiones del oído; estas 
causas locales tienen una tendencia notable á afectar el hemisferio derecho 
más bien que el izquierdo (2). Los abscesos cerebelosos, consecutivos por lo 
general á enfermedades del oído ó á causas lejanas, corresponden en este 
concepto á los abscesos cerebrales del mismo origen, y son afectados con 
igual frecuencia los dos hemisferios cerebrales. Es muy raro que la supu
ración ocupe el lóbulo medio del cerebelo. Pueden hallarse interesadas todas 
las parte de los hemisferios cerebrales ó cerebelosos, pero la situación de un 
absceso dependiente de una enfermedad local está subordinada á la situación 
de su causa. 

Un absceso, á poco considerable que sea su magnitud, ejerce presión 

(1) Cerebro 186 veces; cerebelo 41; puente 3; médula oblongada una. 
(2) Así los traumatismos ocasionan abscesos en el hemisferio derecho 22 veces, y en el izquier

do 15; las enfermedades de la nariz 7 en el derecho y 1 en el izquierdo ; las enfermedades de la órbi
ta 3 en el derecho y 0 en el izquierdo; caries de otros huesos que el temporal 4 en el derecho y 1 en 
el izquierdo. L a mayor influencia de estas causas sobre el hemisferio derecho parece demasiado 
constante para ser accidental. 
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sobre las partes inmediatas, por más que no en grado tan pronunciado como 
un tumor. Las circunvoluciones correspondientes están aplanadas, y la sus
tancia cerebral adyacente está anémica y« á menudo reblandecida. Además, 
un absceso situado en el lóbulo medio del cerebelo puede ocasionar hidroce
falia interna, exactamente lo mismo que un tumor situado en el mismo punto. 

Curso anatómico.—Un absceso que llega á enquistarse puede quedar 
estacionario durante mucho tiempo. La cápsula se hace densa y dura, y 
puede llegar hasta la calcificación; muy rara vez sufre igual cambio la ma
teria contenida en su interior (1 ) . Más frecuentemente, antes de que se forme 
la cápsula, ó cuando ésta es aún delgada, el absceso aumenta de volumen, 
por lo general más en una dirección que en otra, y el paciente muere á con
secuencia de la perturbación intensa de las funciones cerebrales. Finalmente, 
el absceso se rompe algunas veces en el interior de uno de los ventrículos, 
ó con menos frecuencia en la superficie del cerebro. L a rotura en los ven
trículos ocurre en una sexta parte de la totalidad de los casos; más frecuen
temente (uno en tres y medio) en los abscesos consecutivos á supuraciones 
lejanas (no marcadamente piohémicas); menos comunmente en abscesos 
dependientes de enfermedades del oído (uno en cinco); y menos aún en casos 
de origen traumático (uno en nueve). E l efecto de la rotura, externa ó 
interna, es provocar una inflamación purulenta, de las meninges en un caso, 
y de la membrana que reviste los ventrículos en el otro; estas cavidades se 
llenan de pus. Se puede desarrollar también la inflamación purulenta de los 
ventrículos sin necesidad de verdadera rotura del absceso. E n algún caso los 
ventrículos contienen un exceso de líquido turbio y no pus. Un absceso con
secutivo á enfermedad ósea puede comunicar con el hueso enfermo á través 
de las membranas engrosadas y adherentes, y de este modo se evacúa direc
tamente el pus desde el interior del cerebro por el oído, la nariz, etc. Es un 
rarísimo accidente la hemorragia en el interior del saco de un absceso; 
en un caso se efectuó una copiosa hemorragia meníngea procedente de una 
vena de un absceso situado inmediatamente debajo de la superficie. E n 
algún caso se han encontrado varios abscesos pequeños en la inmediación de 
uno más voluminoso, y alguna vez confluyen en uno solo varios abscesos 
contiguos. 

ETIOLOGÍA ESPECIAL Y PATOGENIA.—A. Causas locales.—I. "Trauma
tismos.— Aunque la proporción conocida de abscesos atribuidos á causas 
traumáticas es próximamente de una cuarta parte, probablemente es mayor 
la proporción verdadera, y muchos de los casos en que no es posible averi
guar causa alguna dependerán tal vez de alguna influencia traumática inad
vertida ú olvidada, como un golpe ó caída sobre el cráneo, que determinaría 
la fractura del hueso ó su necrosis, por más que el examen minucioso no 
hubiese podido descubrir lesión alguna en los huesos. E l absceso está 
situado por lo general debajo de la parte traumatizada, cerca de la superficie 
cuando hay fractura, y profundamente cuando el hueso está indemne. Cuando 
existe necrosis traumática del hueso, el absceso es unas veces profundo 

(1) FENMAN, Edin. Med. Journ., Octubre, 1879. 
E N F . D E L S I S T E M A N E R V I O S O . T . I I . —61. 
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FIG. 126 y otras superficial, y su cavidad 
comunica frecuentemente con el 
pus que rodea al hueso. En la 
fractura la hoja interna está di
vidida en esquirlas, y alguna de 
ellas penetra en el cerebro, y la 
supuración puede estar cerca de 
la superficie ó á mayor profun
didad y en comunicación con la 
esquirla mediante un conducto 
fistuloso. Otra de las causas trau
máticas es una herida penetrante 
ocasionada ó con un instrumento 
punzante, ó cayendo sobre un ob
jeto puntiagudo, etc. Son raros 
los abscesos traumáticos en la 
parte opuesta del cerebro, estan
do el hueso fracturado ó intacto 
en la parte que sufrió la acción 
de la causa traumática. Una caí
da sobre el occipucio ocasionó un 
absceso en el lóbulo frontal, y 
una caída sobre la frente, con 
fractura del hueso, determinó la 
formación de un absceso en el 
lóbulo frontal correspondiente y 
otro en el cerebelo. 

2. Las enfermedades del 
oído son la causa más frecuente 
de abscesos del cerebro. L a en
fermedad auricular es general
mente crónica, y había existido 
durante muchos años (cinco, diez, 
quince y aun veinte y veinticin
co) antes de provocar el absce
so. Eara vez se desarrolla éste 
á las pocas semanas ó meses de 
existencia de la enfermedad del 
oído. Por lo general hay caries 
del hueso, consecutiva á una i n 
flamación del oído medio ó de las 
células mastóideas, provocada por 
un enfriamiento, un traumatismo 
ó más frecuentemente por propa
gación de un proceso situado en 

la faringe, ó de un póHpo del conducto auditivo externo. Casi siempre había 

FIG. 127 
FIGS. 126 y 127. — Absceso del lóbulo temporal dere

cho, consecutivo á una enfermedad auricular. L a 
figura 126 representa el aumento de volumen pro
ducido por el absceso. E n la figura 127 está abierta 
la cavidad. 
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existido durante mucho tiempo un flujo purulento por el oído (previa perfo
ración de la membrana del tímpano). E n muchos casos se desarrolla el 
absceso después de suprimirse esta evacuación; con menos frecuencia aparece 
el absceso después de haber aumentado de intensidad la enfermedad del oído, 
á consecuencia de un nuevo enfriamiento ó de un golpe. 

En algún caso hay inflamación supurativa del oído medio ó de las 
células mastóideas sin enfermedad del hueso. L a cavidad timpánica y las 
células mastóideas sólo están separadas del interior del cráneo por una tenue 
capa de hueso, que se destruye con facilidad, y está además perforada por 
venas finas que van desde el tímpano á la vena petrosa superior, y desde 
las células mastóideas al seno lateral. E l absceso por enfermedad del̂  oído 
es dos veces más frecuente en el cerebro que en el cerebelo. E n el primero 
está generalmente situado en el lóbulo témporo-esfenoidal, en algún caso en 
el frontal, rara vez en el occipital y aún más rara vez en el parietal. 
E l absceso del cerebelo está casi constantemente en un hemisferio. E n casos 
raros está situado el absceso en el puente de VAEOLIO. Los abscesos múlti
ples por enfermedad del oído (observados sólo en el 13 por 100 de los casos 
producidos por esta causa) pueden estar en un solo hemisferio cerebral ó 
cerebeloso, ó en ambos; siempre están en el mismo lado. 

Las membranas están generalmente engrosadas en el punto correspon
diente al hueso enfermo, pero algunas veces se mantiene en estado normal. 
Alguna vez se han encontrado en los senos petroso y lateral coágulos^ de 
antigua fecha, algunas veces disgregados. E l absceso rara vez es superficial; 
comunmente está situado en el interior del cerebro y separado de la super
ficie por sustancia cerebral normal. En otros casos existe una abertura 
en este tejido y en las membranas, en términos de que la cavidad del 
absceso comunica con el hueso, y mediante éste con el exterior. E n algunos 
de los casos es probable que el absceso comience en el interior del cerebro 
y se extienda exteriormente hacia el hueso enfermo, hasta establecer la 
comunicación. 

E l mecanismo mediante el cual se desarrolla en el cerebro un absceso 
á consecuencia de una enfermedad del oído, que no está en continuidad 
directa con la supuración cerebral, ha de ser necesariamente el paso de 
materias sépticas desde el hueso enfermo á la sustancia cerebral. L a suspen
sión ó el retardo de la circulación en los senos puede permitir que las sus
tancias sépticas lleguen al cerebro por las venas que llevan la sangre desde 
el oído ó el cerebro á los senos; pero mientras la corriente sanguínea se 
mantiene activa es casi imposible este transporte (1). No es imposible, sin 
embargo, que sean los conductos linfáticos perivasculares la vía por donde 
se efectúa generalmente la infección; á éstos se puede extender la inflama
ción por contigüidad, y lo hace rápidamente cuando es de naturaleza séptica. 
La arteria carótida interna envía ramas al interior de la cavidad timpánica, 
y se ha supuesto que las vainas perivasculares de estas ramas son los prin
cipales conductos de la infección (BINSWANGER), pero la poca frecuencia con 

(1) ADAMS, Glasgow Med. Journ., vol. X V , 1881, Junio, pág. 424. En este trabajo está bien discu
tido el problema del mecanismo en cuestión. 
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que se desarrollan abscesos en los lóbulos frontales á consecuencia de enfer
medades auriculares, quita probabilidades á esta hipótesis. 

E l techo de la caja timpánica forma parte de la fosa media de la base 
del cráneo, sobre el cual descansa el lóbulo témporo-esfenoidal y el seno 
petroso superior recibe sangre de ambos. E l hueso que separa de la cavidad 
intra-craniana las células mastóideas forma parte de la fosa posterior situada 
debajo del tentorium, y sobre ella descansa el hemisferio cerebeloso, al paso 
que el seno lateral recibe sangre de los dos. Por esta razón, según indicó 
TOTNBEE, las lesiones del tímpano ocasionan principalmente abscesos cere
brales, y las de las células mastóideas abscesos cerebelosos. Se observan, no 
obstante, algunas excepciones á esta regla general. 

Las enfermedades crónicas de las fosas nasales son una causa posible, 
pero poco frecuente, de abscesos cerebrales (6 casos de 240). Generalmente 
hay enfermedad ósea, que afecta á los huesos nasal, esfenoides ó etmoides, 
y frecuentemente es de origen sifilítico. En algunos casos la enfermedad está 
limitada á la membrana mucosa nasal, como la enfermedad del oído está á 
veces limitada á la membrana mucosa del tímpano. E l absceso, único en dos 
terceras partes de los casos, está casi constantemente situado en el lóbulo 
frontal; en uno solo de los casos publicados estaba en el lóbulo parietal. 
Con frecuencia hay meningitis coexistente. Cuando hay enfermedad ósea el 
saco del absceso comunica á veces con el hueso y el pus del interior del 
cerebro fluye por la nariz. 

Son causas más raras todavía de absceso cerebral las enfermedades de la 
ór l i ta (tres casos). En dos había un absceso de la órbita y en uno un tumor. 
L a supuración estaba en todos en el lóbulo frontal, y el absceso era único. 

Rarísima vez son causa de absceso cerebral las caries de otros huesos 
que el temporal, y que no sean efecto de traumatismos. Sólo se cuentan 
cinco casos de esta naturaleza. En uno era la caries sifilítica y en otro can
cerosa. E l absceso era único en todos los casos. 

L a última causa local de absceso (sumamente rara) era un tumor tuber
culoso en el cerebro, que se disgregó formando una colección de pus (1) . 
Generalmente existen otros tumores tuberculosos y otros signos de tubérculos 
que indican el origen del absceso. 

Las causas lejanas de absceso cerebral son procesos morbosos en 
alguna otra parte del cuerpo, en los cuales se desarrollan materias sépticas, 
que, transportadas á la corriente circulatoria, producen el absceso del cere
bro, sin duda, por embolia séptica. L a realidad de este mecanismo ha sido 
demostrada en un caso; un absceso cerebral consecutivo á una supuración 
del pulmón contenía pigmento pulmonar (2). Como el proceso embólico rara 
vez es único, los abscesos cerebrales consecutivos á causas lejanas son 
frecuentemente múltiples. L a proporción de los casos en que el absceso por 
causa local es más de uno, es sólo de 13,5 por 100, y la de los consecutivos 
á causas lejanas es de 61 por 100. 

E n la piohemia general es asiento el cerebro de supuración secundaria 

(1) Para ejemplo véase D'ESPINE, Rev. méd. de la Suisse Romande, 1?86, pág. 371. 
(2) BOTTCHER, Petersb. med. Zeitschrift, 1869, y Yirc/iow's Ja / i resder ic / i í , 1869, I I , 51. 
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con mucha menos frecuencia que otros órganos, y probablemente el cerebro 
participa de la piohemia de origen traumático con mucha menos frecuencia 
que de la ocasionada por causas no traumáticas. Entre 234 casos de piohemia 
general sólo en 9 formaba parte de ella el absceso cerebral, y en uno solo 
de éstos era la piohemia consecutiva á traumatismo; en otro era postpuer-
peral; en tres consecutiva á abscesos en otros puntos, y en dos á abscesos 
del hígado producidos por disentería. En un tercio de los casos el absceso 
era único; en otro tercio había de dos á cinco abscesos, y en el tercio 
restante había numerosos focos pequeños diseminados por el cerebro, llegán
dose á contar sesenta y uno en un caso (1). 

E n un grupo importante de casos (casi el 10 por 100 del total) el 
absceso del cerebro es consecuencia de una supuración situada en cualquier 
otro punto, generalmente en el pulmón, sin señales de piohemia general. 
Esta forma ha sido designada con el nombre de absceso cerehral pulmo
nar (2); es notable la limitación de la supuración secundaria al cerebro. Las 
principales circunstancias causales son la pneurnomía incompletamente resuelta 
y con disgregación de los productos; los focos supuratorios en los pulmones, 
á consecuencia de pneumonía, ó como resultado de dilataciones bronquiales; 
la bronquitis fétida simple, y especialmente el empiema (3). Nunca es el 
absceso consecuencia de cavidades genuinamente tuberculosas. Es una causa 
menos frecuente la supuración situada en la cavidad abdominal, y aún más 
rara la supuración de los miembros. E l absceso es único en casi la mitad 
de los casos, y generalmente está situado en los hemisferios cerebrales, 
especialmente en el lóbulo posterior. E l cerebelo no sufre con frecuen
cia por efecto de esta causa, y nunca sufre solo. Se han observado nume
rosos focos pequeños de supuración, pero con mucha menos frecuencia que 
en los casos ocasionados por piohemia general, que es una causa menos fre
cuente. 

Oidium alUcans. — Por extraño que parezca, la presencia de muguet 
en la boca fué en dos casos causa de absceso del cerebro (4). Uno de 
los pacientes era un niño y el otro un adulto. En la boca y la faringe había 
una germinación copiosa de oidium y el cerebro estaba acribillado de peque
ños abscesos que contenían el mismo hongo. E l oidium se pudo descubrir en 
la capa epitélica de la membrana mucosa (5) y en el interior de los vasos, y 
sin duda por ellos encontró camino para distribuirse por puntos distantes con 
la corriente sanguínea. 

Queda una sexta parte del total de casos en que no es posible descubrir 
causa alguna á que atribuir el absceso. E n dos ó tres de ellos había enfer-

(1) Con\iene observar que no siempre es la piohemia la causa de un absceso cerebral que co
existe con ella. E l absceso puede ser de origen local, y la piohemia puede ser resultado, bien del 
absceso, ó bien de la causa local que lo produjo. 

(2) MARTINS, Hirnabscesse, Berlín, 1992. 
(3) En las enfermedades en que hay en el pulmón sustancias capaces de producirlo, aparece el 

absceso cerebral en el 8 por 100, según los hechos publicados por R . NATHER (Deutsche Arckiv. f, 
klin. Med., X X X I V , pág. 169). De 98 casos (49 de gangrena del pulmón ; 37 de bronquitis fétida y 12 de 
dilatación bronquial) hubo absceso cerebral en 8. 

(4) ZENKER, Bericht der Gesellsch.f. Nat. u. Heilk., Dresden, 1861, pág. 62; RIBBERT, Berl. klin. 
Woohensohr., 1879, pág. 617. 

(5) WAGNER, Jahrb. / . Kinderheilk., 1, pág. 56. 
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medad congénita de corazón, y se la consideró como causa del absceso, pero 
no se indicó el mecanismo mediante el cual pudiese producirse aquel resul
tado. En muchos de estos casos inexplicados, es en extremo probable que el 
absceso fuese en realidad traumático, y consecuencia de algún golpe ó caída, 
de que no se conservase recuerdo. E n unos pocos casos en que el absceso 
estaba situado en el lóbulo témporo-esfenoidal, podría haber sido efecto de 
alguna enfermedad del tímpano, inadvertida por no haber sido acompañada 
de caries del hueso. Queda por resolver todavía si todos estos casos pueden 
explicarse así, y si hay ó no una forma idiopática de absceso del cerebro. Si 
existe, debe atribuirse necesariamente á la localización en el cerebro, de un 
virus específico, probablemente de escasa intensidad y de inñuencia lenta y 
limitada. La actinomicosis, tan poco frecuente, del cerebro, es realmente 
una forma de absceso. 

SÍNTOMAS.—Un absceso cerebral empieza con inflamación, y constituye, 
una vez desarrollado, un cuerpo extraño en el cerebro. E n último término 
acontecen procesos secundarios, edema é inflamación adyacentes, meningitis, 
derrame en los ventrículos, ó el absceso se rompe al exterior ó al interior. 
E n algunos casos de enfermedad aguda y grave la inflamación supuratoria 
inicial avanza con rapidez hasta aniquilar la vida. E n otros casos queda en 
estado estacionario durante algún tiempo. 

Los síntomas corresponden al proceso morboso, y al principio con el de 
la inflamación, leve ó grave. En el absceso agudo son graves y siguen 
siéndolo hasta el fin. En los casos de absceso crónico son algunas veces tan 
leves al principio que pasan inadvertidos, y también pueden ser insignifican
tes cuando el proceso entra en un período relativamente estacionario, consti
tuyendo lo que se ha llamado período latente. En último término, también 
en estos casos sobrevienen síntomas agudos, que aparecen súbitamente y 
siguen un curso rápido hasta terminar por la muerte. Esta constituye el 
periodo terminal. 

Los síntomas son, por lo tanto, unos los de la inflamación, y otros los 
del estímulo producido por un cuerpo extraño, como los que pueden oca
sionar un tumor. E l carácter de ellos está subordinado al carácter del 
proceso morboso y á su sitio, pero los síntomas locales, que suministran 
indicios de la situación del mal faltan con mucha más frecuencia que en los 
casos de tumor. Depende esto de dos circunstancias: la primera es que los 
abscesos están muchas veces situados en puntos del cerebro, como los lóbu
los témporo-esfenoidal y frontal, en que las lesiones no provocan muchas 
veces síntoma alguno, cualquiera que sea su naturaleza; y la segunda que 
la presión de un absceso desarrollado lentamente produce efectos menos 
graves que los producidos por un tumor. 

Se observan numerosas gradaciones entre los casos de abscesos agudos, 
con síntomas cerebrales intensos, que siguen un curso rápido, y terminan 
funestamente en dos ó tres semanas, y aquellos otros de forma crónica en 
que los trastornos iniciales son tan leves que pueden pasar inadvertidos, y 
durante el período estacionario queda el mal tan latente que no se sospecha 



ABSCESOS D E L CEREBRO 487 

la existencia de la enfermedad hasta que sobreviene la muerte á consecuen
cia de la rotura del absceso, ó de algún accidente agudo. E n los casos de 
piohemia puede, además, pasar inadvertida la existencia de la supuración 
del cerebro, porque sus síntomas quedan oscurecidos por los de la enfer
medad general. 

Los síntomas iniciales son más frecuentes en casos de abscesos traumá
ticos porque es más intensa la inflamación inicial. Cuando existen se 
parecen á los de la meningitis, que con frecuencia coexiste: cefalalgia, fre
cuentemente local, vómitos y trastornos febriles acompañados de escalofríos 
en los casos graves. Las convulsiones son menos frecuentes; cuando son 
generales indican que el mal es extenso y grave. Sólo se presentan convul
siones locales cuando la lesión está cerca ó debajo de las circunvoluciones 
centrales. Rara vez figuran entre los primeros síntomas la parálisis (1) y el 
delirio. E n los casos de absceso agudo estos efectos pasan á los que descri
biremos luego, como propios del período terminal de los abscesos crónicos, y 
usualmente consisten en delirio convulsiones y parálisis en el lado opuesto 
al del absceso. L a temperatura se eleva, se presentan á veces intensos 
escalofríos. E l delirio cede su puesto al estupor, que se acentúa hasta el 
coma final. 

Estos casos de abscesos agudos son casi siempre consecuencia de trau
matismos, supuraciones próximas ó lejanas y embolia piohémica, al paso que 
pocas veces son resultado de otitis. L a duración de los síntomas es en la 
mayoría de los casos de diez á treinta días, pero algunas veces sobreviene 
la muerte al fin de la primera semana, y se ha encontrado supuración á las 
treinta y seis horas de sufrido el traumatismo (2). E n doce días se ha visto 
establecerse una comunicación entre el ventrículo lateral y la superficie (3). 

E l periodo latente de los abscesos crónicos varía mucho en cuanto á su 
duración, que puede ser desde dos ó tres meses hasta algunos años. Cuando 
los síntomas iniciales, como frecuentemente sucede, son muy leves, no es 
posible fijar la época en que principiaron, pero en ocasiones es muy prolon
gado el desarrollo de la enfermedad; un absceso que estaba encerrado en 
una cápsula muy gruesa había permanecido sin provocar síntoma alguno, en 
un caso siete años y en otro veinte. L a latencia no es muchas veces com
pleta sino que existen síntomas leves, cuya naturaleza no se acierta á expli
car. E l más frecuente es la cefalalgia por lo general no intensa. E n casos 
de enfermedad del oído alterna con otorrea. Puede suceder que se presenten 
convulsiones y se las considere como de epilepsia idiopática. En algunos 
casos ha sido el único síntoma un ligero trastorno mental, por lo general 
melancólico. 

E l período latente termina unas veces gradual y otras bruscamente. E l 
período terminal va precedido algunas veces de un incremento gradual de la 
cefalalgia ó de los síntomas mentales, por intranquilidad, irritabilidad de 

(1) Estos s ín tomas motores corticales se observan especialmente en abscesos consecutivos á 
«nfermedades de pulmón, en que se verifica un proceso embólico en la región de la arteria cerebral 
media. 

(2) MARTINS, loe. cit. 
(3) SOUTHAM, Brid. Med. Journ., 1892. 



488 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

carácter ó depresión moral. Rara vez se desarrollan síntomas agudos y 
declinan, quedando el mal en estado latente como antes. Los ataques de este 
género son debidos por lo general á una meningitis intercurrente. Por regla 
general cuando se interrumpe el estado latente, los síntomas van en aumento 
hasta que sobreviene la muerte. 

Los síntomas característicos del absceso son, por lo tanto, los del 
período terminal; en los casos agudos son la continuación de los del período 
inicial, y aún en los crónicos existen algunas veces en corto grado durante 
el período latente, especialmente hacia su terminación. Como los síntomas de 
los tumores, se pueden dividir en generales y locales, pero los primeros son 
los más importantes, y son los mismos con más frecuencia que en los casos 
de tumores. 

L a cefalalgia es tan frecuente como en los tumores, y presenta análogos 
caracteres. Es más frecuentemente de moderada intensidad, pero alguna que 
otra vez es extremadamente intensa, y se han visto casos de causar la 
muerte del enfermo por su violencia. Aumenta frecuentemente con la posición 
y con los movimientos musculares que ocasionan congestión mecánica. Su 
sitio corresponde al que ocupa la enfermedad, con más frecuencia que en el 
caso de tumor, pero algunas veces lo refieren los enfermos á un punto dis
tinto de la cabeza, siendo aplicable á este punto cuanto hemos de decir más 
adelante respecto aL dolor de los tumores. E n los abscesos traumáticos el 
dolor se refiere generalmente al sitio de la lesión, pero en los abscesos con
secutivos á enfermedades del oído el dolor de este órgano se confunde con el 
dolor general de la cabeza. E n ocasiones el dolor cambia de sitio de un día 
á otro. Una vez establecido, generalmente persiste. 

A la cefalalgia va asociado muchas veces el vómito, que es frecuente 
con especialidad en el absceso cerebeloso; lo mismo puede decirse del vér
tigo. Aunque menos frecuentes en el absceso cerebral que en el cerebeloso, 
estos dos síntomas son en ocasiones muy pronunciados en el primero. 

L a neuritis óptica es menos frecuente en el absceso que en el tumor, 
pero es más frecuente de lo que pueden hacer creer los hechos publicados. 
Puede presentarse tanto en el absceso agudo como en el crónico, y proba
blemente el oftalmoscopio demostrará que durante el período latente precede 
con frecuencia á la invasión de los síntomas más agudos, pero es más fre
cuente en los abscesos traumáticos que en las otras formas. E l aspecto de la 
neuritis es semejante al de la consecutiva á tumores cerebrales. 

Al principio ó al fin del período terminal es frecuente la aparición de 
convulsiones generales, á la manera de ataques epilépticos. Son menos fre
cuentes, y generalmente van asociados á alteraciones de motilidad, las con
vulsiones locales al principio, y de significación cortical. L a rigidez de la 
nuca, con retracción de la cabeza y ligero opistótonos se presenta principal
mente cuando la rotura del absceso ha provocado infamación purulenta en 
las inmediaciones del puente ó de la médula oblongada. 

E n casi la mitad de los casos hay parálisis, generalmente hemiplégica, 
muchas veces leve y por excepción completa. Algunas veces se presenta 
después de una convulsión unilateral. Sólo es considerable cuando la enfer-
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medad invade las fibras motrices ó la corteza, y entonces suele afectar sola
mente á la cara, ó á ésta y al brazo. 

L a sensibilidad se encuentra interesada con mucha menos frecuencia 
que la motilidad. Cuando hay hemiplegia, está alguna vez disminuida la 
sensibilidad, pero este síntoma sólo se pronuncia en algunos casos en que la 
cápsula interna sufre la compresión ejercida por un absceso situado en el 
tálamo óptico, ó en la parte posterior del hemisferio cerebral, ó cuando 
existe un absceso del cerebelo que comprime el puente. Los nervios cra
neales se resienten algunas veces pero con más frecuencia por efecto de 
una lesión asociada de hueso ó de meningitis, que por el absceso mismo. Los 
nervios olfatorios sólo se resienten cuando hay lesión en las fosas nasales. 
Los nervios ópticos sufren los efectos de la neuritis óptica, que puede deter
minar la pérdida de la visión, pero ésta rara vez se altera por la influencia 
directa del absceso. Las pupilas pueden estar desiguales y á veces irregu
lares, pero por regla general se mantienen normales hasta que sobreviene el 
coma terminal. Los músculos oculares están interesados alguna vez; rara vez 
hay parálisis de un solo nervio, pero á veces hay ptosis, generalmente en el 
mismo lado del absceso. E l movimiento de los globos oculares está pertur
bado de una manera irregular cuando un absceso cerebeloso ejerce presión 
sobre el puente, y entonces hay dolor en la región del quinto par. Son 
frecuentes en los abscesos consecutivos á enfermedades del oído la parálisis 
del nervio facial y la sordera, pero son resultado de la caries del hueso. L a 
emisión de la palabra es lenta muchas veces, pero la articulación y la deglu
ción sólo sufren detrimento cuando el puente es el asiento de la supuración 
ó sufre compresión por efecto de ella. 

Los trastornos intelectuales figuran entre los más frecuentes de los sín
tomas terminales (estupor' que se gradúa hasta el coma, frecuentemente 
precedido de delirio ó de depresión mental considerable que pone término al 
período latente). Cuando el absceso está situado en el lado izquierdo se 
observan alguna vez perturbaciones de la locución. 

De los síntomas extraños al sistema nervioso el más importante es la 
fiebre. Es muy frecuente durante el período terminal, y algunas veces le 
precede; y en los casos de absceso agudo existe en mayor ó menor grado 
durante todo el curso de la enfermedad. Frecuentemente va acompañado de 
escalofríos y seguido de sudores que dan al caso la apariencia de una fiebre 
intermitente. E l pulso es á veces frecuente, en particular cuando hay fiebre, 
pero al final (y algunas veces en todo el curso) es lento, descendiendo 
hasta 50, 40 y 30 pulsaciones. L a lengua seca y pardusca y el estreñi
miento de vientre, van acompañados de anorexia, y frecuentemente de 
vómitos. Los esfínteres rara vez sufren alteración hasta el período final. 

Síntomas según el sitio. — Los síntomas generales, cefalalgia, delirio, 
coma terminal, neuritis óptica, etc., son independientes del sitio del absceso, 
y los síntomas locales de más importancia han sido ya objeto de especial 
mención. Interesa recordar que rara vez existen cuando el absceso está en 
la región precentral del lóbulo frontal, ó en el lóbulo témporo-esfenoidal, ó 
cuando el absceso situado en los ganglios centrales es de muy pequeñas 
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dimensiones. En otro caso son aplicables al absceso todas las observaciones 
que haremos respecto de los tumores. 

L a cefalalgia sostenida por un absceso cerebeloso es generalmente occi
pital ; en el caso de enfermedad auricular el dolor se irradia desde la oreja 
al occipucio, y algunas veces es muy intenso. Es muy frecuente el vómito 
y en algún caso hay incoordinación cerebelosa típica, á consecuencia proba
blemente de compresión sobre el lóbulo medio. Y a hemos hecho mención de 
los síntomas que pueden provocar la compresión del puente. L a rigidez de 
la nuca, producida probablemente por meningitis ligera, se presenta sin 
rotura. 

Un absceso pequeño en el puente no provoca por lo general síntoma 
alguno, hasta que se rompe, pero se ha observado hemiplegia alterna, ó 
parálisis bilateral de los miembros y la cara, y estos síntomas son frecuentes 
cuando el absceso es voluminoso. 

Cuando existen varios abscesos, á menos de que sean muy pequeños, 
hay generalmente uno mucho más grande que los demás, y es el que deter
mina los síntomas. Los abscesos diminutos que en gran número están dise
minados por el cerebro en la piohemia rara vez ocasionan síntomas definidos. 

Botura. — liQS graves trastornos que marcan el período terminal, son 
generalmente efecto del desarrollo del edema inflamatorio y del reblande
cimiento alrededor del absceso, á consecuencia de la propagación de éste ó 
de alguna causa secundaria, como un golpe en la cabeza ó la exposición al 
frío. La muerte es algunas veces ocasionada por la rotura del absceso, de 
cuya frecuencia nos hemos ocupado antes. L a rotura externa de un absceso 
cerebral puede provocar síntomas de meningitis violenta, rápidamente 
mortal, pero las adherencias de las membranas evitan muchas veces el 
derrame del pus en la superficie del cerebro. Los abscesos cerebelosos se 
rompen con más frecuencia en las membranas, y la inflamación purulenta 
aguda que se desarrolla alrededor del puente y de la médula oblongada 
ocasiona rigidez de la nuca, retracción de la cabeza, ligero opistótonos y 
hasta rigidez de los maseteros y shock convulsivo. 

Los abscesos de todos los puntos del cerebro se pueden romper en los 
ventrículos laterales, pero lo hacen con especial frecuencia los del lóbulo 
témporo-esfenoidal. Los síntomas que acompañan á esta rotura ofrecen gran 
semejanza con los de la hemorragia ventricular, y consisten en convulsiones 
y coma, que termina rápidamente por la muerte. 

En algunos casos los enfermos de absceso del cerebro mueren repentina
mente y el examen post-morten no da cuenta de la causa que ha determi
nado la muerte. Otro tanto ocurre con los tumores. 

CURSO.—Ya hemos mencionado las variedades que en su curso presenta 
la enfermedad. Se puede dividir en los siguientes grupos, entre los cuales se 
presentan, sin embargo, formas intermedias. 

I . Absceso agudo, con síntomas inflamatorios iniciales que van progre
sando, sin disminución considerable, hasta el período terminal, recorriendo 
la enfermedad todo su curso en el espacio de una á cuatro semanas. 
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I I . Absceso crónico en que media un período latente entre los trastor
nos cerebrales, iniciales y terminales, y en el cual los síntomas iniciales 
pueden ser tan leves que lleguen á pasar inadvertidos. 

(a) La latencia es incompleta; existen algunos síntomas cerebrales 
crónicos (cefalalgia, convulsiones, depresión mental), y van adquiriendo 
gradual incremento hasta que llega el período terminal con toda su gra
vedad. 

( 1 ) L a latencia es completa y no se sospecha la existencia de una 
lesión cerebral hasta que: 

1. Se desarrolla el período terminal, por lo general repentinamente. 
2. Sobreviene la muerte á consecuencia del absceso ó de algún efecto 

repentino de la lesión cerebral. Un niño, por ejemplo, recibió un golpe con 
un bolo duro en la cabeza; al cabo de un día ó dos estaba bien al parecer. 
Algunos meses más tarde se le encontró muerto en la cama, boca abajo, 
signo seguro de muerte por convulsión. En la autopsia se encontró un 
absceso en el cerebro. 

3. Sobreviene la muerte á consecuencia de una enfermedad intercu-
rrente. Estos casos son muy raros. E l absceso ha permanecido estacionario 
durante mucho tiempo; la cápsula se ha endurecido, á veces hasta se ha 
calcificado, y el contenido se ha concretado. Estos son los casos que casi 
podrían llamarse de curación de un absceso, pero la enfermedad existe aún, 
y su quietismo no se puede tomar como prueba de completa inocuidad, 
puesto que se ha visto ocurrir la muerte á consecuencia de un absceso 
después de un período latente de veinte años. 

Una vez desarrollados los síntomas nerviosos siguen por lo general un 
curso rápido. Computando todos los casos en que se ha consignado la dura
ción, los síntomas duran menos de cinco días en una quinta parte, no pasan 
de diez en un tercio; en casi la mitad de los casos no exceden de dos 
semanas, y en tres cuartas partes de los casos no pasan de un mes. 
En general los síntomas son más frecuentemente rápidos en abscesos crónicos 
consecutivos á enfermedades auriculares (en que aparecen después de un 
período latente) que en los casos traumáticos (en que no hay muchas veces 
latencia alguna). Entre los casos traumáticos sólo en una octava parte dura
ron menos de cinco días, en una cuarta parte no excedió de diez días y en 
cinco octavas partes no excedió de un mes. En cambio, de los casos conse
cutivos á enfermedades auriculares, en no menos de la cuarta parte los 
síntomas duraron menos de cinco días; en un tercio no excedieron de diez 
días y en solo una octava parte excedió de un mes. 

DIAGNÓSTICO.—La extremada variabilidad y la latencia frecuente del 
curso de los abscesos cerebrales dificulta muchas veces y algunas hace 
imposible su diagnóstico, y ninguna otra enfermedad del cerebro, de análoga 
gravedad, pasa tan frecuentemente inadvertida. Los síntomas cerebrales son 
por sí mismos equívocos y comunes á otras enfermedades, desde la simple 
inflamación hasta los tumores. Su significación deriva á menudo de su aso
ciación con otros síntomas generales que indican un proceso supurativo, 
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especialmente fiebre y escalofríos, pero el dato más importante es la combi
nación con una causa capaz de determinar la formación de un absceso cere
bral, como un traumatismo, una enfermedad del oído ó una supuración 
lejana, especialmente en los pulmones. Estos datos existen en casi las tres 
cuartas partes de los casos. L a mayor dificultad la presentan aquellos casos 
en que la latencia es completa y los síntomas terminales invaden repentina
mente y siguen su marcha con rapidez; en estos casos no existen los sínto
mas de una enfermedad crónica del cerebro, y los síntomas terminales 
presentan el aspecto de la apoplejía. Si la rotura repentina en los ventrículos 
sólo determina convulsiones, coma y la muerte, sólo puede sospecharse la 
naturaleza del caso cuando existe una causa abonada para producir absceso. 
Es de grande importancia, por consiguiente, investigar con el mayor cuidado 
para no dejar pasar inadvertido alguno de los síntomas, ligeros, pero signi
ficativos, que tan frecuentemente preceden al ataque terminal. E n muchos 
casos el examen oftalmoscópico puede revelar la neuritis óptica, que es de 
importancia, aunque no de significación decisiva en casos de enfermedad 
crónica del oído, que á veces la provoca sin necesidad de la meningitis 
intermedia. 

Cuando existen síntomas cerebrales crónicos bien pronunciados, el pro
blema consiste principalmente en distinguir entre el absceso y el tumor. L a 
falta de causa abonada para producir absceso es un indicio en pro del tumor. 
Aunque los traumatismos pueden dar origen á una y otra enfermedad, el 
tumor es consecuencia mucho menos frecuente del traumatismo que el 
absceso; su desarrollo es más tardío, su curso más uniformemente progresivo, 
é invade con más frecuencia los nervios craneales. E l desarrollo rápido de 
síntomas cerebrales graves es carácter más propio del absceso, especialmente 
si va acompañado de fiebre y escalofríos. E l diagnóstico es de la mayor 
importancia cuando la enfermedad está situada profundamente, puesto que 
en casos de absceso estará justificada una operación, que será impracticable 
tratándose de un tumor. 

E s fácil confundir un absceso con una meningitis, y no falta razón, 
puesto que la meningitis puede causar los síntomas terminales de un absceso 
y puede ser el resultado único de las mismas causas que con más frecuencia 
producen un absceso, traumatismo y caries de los huesos. E l diagnóstico no 
siempre es posible. Los síntomas precedentes son de más larga duración en 
el absceso y la meningitis afecta en mayor grado á los nervios craneales, á 
menos de que el absceso esté situado en el puente. L a meningitis terminal 
ocasionada por un absceso es por lo general purulenta y producida por la 
rotura; es más rápida en su curso que la meningitis aislada; con frecuencia 
empieza looalmente, y contribuyen á facilitar el diagnóstico los síntomas cere
brales precedentes. Cuando éstos faltan, el diagnóstico puede ser tan impo
sible como en los casos en que sólo hay síntomas terminales de carácter 
apoplético. 

En los casos de traumatismo hay que establecer la distinción entre 
el absceso y la inflamación simple del cerebro, y el diagnóstico consiste menos 
entonces en una distinción entre los dos que en reconocer los signos de 
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supuración entre los de la inflamación. Uno de éstos lo suministra la dura
ción de los síntomas. L a inflamación traumática prolongada de la sustancia 
cerebral resulta en supuración, y por lo tanto, si los síntomas locales algo 
intensos duran más de una semana, es probable la formación de pus. Otro es 
la presencia de los síntomas generales, especialmente de los escalofríos, que 
generalmente acompañan á la supuración. E l tercero es la declinación de los 
trastornos agudos, en tanto que persisten, y luego adquieren incremento los 
síntomas leves. 

A veces es muy difícil diagnosticar la existencia de un absceso en un 
caso de enfermedad crónica del oído, porque ésta provoca algunas veces 
síntomas cerebrales generales, y, según hemos visto, entre éstos puede 
figurar la neuritis óptica. E s , por lo tanto, importante fijar reglas generales 
de diagnóstico para estos casos. E l hecho importante es que estos síntomas 
cerebrales, y especialmente la neuritis óptica algo considerable, son por rara 
excepción resultado de una simple enfermedad auricular, y en la gran 
mayoría de casos en que se observa su presencia, existe un absceso. 

E l sitio que ocupa el absceso se deduce, cuando es de origen traumático, 
de la situación de la lesión traumática, con sujeción á los hechos arriba 
mencionados, y á los signos de localización que, cuando existen, tienen igual 
significación que en los casos de tumor. E n los abscesos por enfermedad 
auricular, la principal dificultad consiste en distinguir entre el lóbulo témporo-
esfenoidal y el cerebelo. L a situación se deduce principalmente de la que 
ocupe la enfermedad del oído, en el oído medio ó en las células mastói-
deas, y también de los síntomas definidos de enfermedad cerebelosa, inclusa, 
especialmente, la cefalalgia occipital, que puede evitar un error si se fija en 
ella la atención. 

Entre las enfermedades funcionales y los abscesos sólo cabe equivocación 
en los casos, poco frecuentes, en que acompañan al período latente ligeros 
trastornos generales, como convulsiones ó melancolía, y la distinción sólo 
puede hacerse mediante la apreciación de otros síntomas, como cefalalgia 
persistente é intensa ó neuritis óptica. 

E l absceso cerebral no puede confundirse con una enfermedad general, 
febril ó séptica más que en aquellos casos en que sólo existen síntomas 
cerebrales generales que pueden ser originados también por un estado tóxico 
de la sangre. Evitarán, no obstante, el error, la atenta observación de las 
relaciones generales de los síntomas y su exacta valoración, que darán á 
conocer la coexistencia de cefalalgia con delirio y estupor, y retardo del 
pulso. 

PRONÓSTICO.—En un caso de absceso, de diagnóstico seguro, el pronós
tico es grave si el cirujano no puede intervenir. Esta afirmación no se inva
lida por la posibilidad de una larga latencia, porque en los casos en que ésta 
ha durado muchos años, han faltado los síntomas por completo durante el 
período estacionario, de modo que no era posible el diagnóstico ni el pro
nóstico de la enfermedad. Sólo es favorable el pronóstico en los rarísimos 
casos en que los síntomas leves, pero característicos, van declinando hasta 
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quedar en estado del todo latente. Cuanto más dura un absceso estacionario, 
más espesa es la cápsula y menos fácil que sobrevenga un nuevo accidente, 
y por lo tanto, más lisongero es el porvenir. L a posibilidad, demostrada, de 
que se calcifiquen las paredes y se condense el contenido, juntamente con el 
hecho de poder permanecer latente un absceso por espacio de veinte años, 
permiten abrigar la esperanza de que, al menos en algunos casos, el absceso 
no acorta la vida, y esta esperanza es aún más fundada si la causa del 
absceso ha dejado de obrar activamente y el paciente puede sustraerse á las 
influencias, traumatismos, por ejemplo, que puedan provocar de nuevo el 
proceso adormecido. Los signos de rotura de un absceso • quitan toda espe
ranza de poder conservar la vida. 

TEATAMIENTO. — Aunque casi fuera del alcance del tratamiento directo, 
el absceso del cerebro no está fuera del alcance de la profilaxis, cuando 
depende de su causa más frecuente, de una enfermedad local de un hueso. 
Se debe atender con asiduidad y perseverancia al tratamiento de la enferme
dad ósea, procurando sobre todo la fácil salida de los productos de la supu
ración y alejando los obstáculos que pueden entorpecerla. Este consejo se 
aplica con especialidad á las enfermedades auriculares, en que es frecuente 
que los primeros síntomas cerebrales se presenten á poco de haberse conte
nido la evacuación de productos patológicos. Estas prescripciones deben 
observarse aun cuando haya razón para creer que ya se ha efectuado la 
supuración en el cerebro, porque todo incremento de la lesión inflamatoria y 
séptica del oído acelera con seguridad el curso desfavorable del absceso 
cerebral. 

Es de gran importancia mantener en buen estado la salud general. 
Tónicos, aceite de hígado de bacalao y aire puro contribuyen á disminuir la 
tendencia de la enfermedad cerebral á la propagación. Es también de capital 
importancia evitar los enfriamientos, las caídas y los golpes sobre la cabeza. 
Todas estas causas han provocado en algunos de los casos conocidos, nuevos 
progresos en la enfermedad. Si los síntomas llegan por fortuna á permanecer 
quietos y se llega á una latencia completa, se deben guardar iguales precau
ciones por espacio de años enteros. 

Los síntomas cerebrales agudos se tratarán de igual manera que los que 
dependen de simple inflamación. Eeposo, frío en la cabeza, algunas veces 
revulsivos, como vejigatorios al occipucio, son los recursos más importantes. 
E l tratamiento de los síntomas especiales debe subordinarse á los mismos 
principios que en los casos de tumor cerebral. 

La cirugía ha intentado, con éxito, procurar la curación que la medicina 
no ha podido conseguir. Se ha practicado la evacuación del pus mediante la 
trepanación, y los pacientes se han curado siempre que se han guardado con 
esmero las precauciones antisépticas, y se ha hecho, si ha sido necesario, el 
drenaje de la cavidad durante algún tiempo, pero hasta hace poco los buenos 
resultados se obtienen casi exclusivamente en casos de abscesos traumáticos. 
Éstos están por lo general situados debajo del punto en que ha ejercido su 
acción el agente traumático, y esta guía favorece la operación y permite su 
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exacta localización. Un niño, por ejemplo, cayó sobre la frente y pocos días 
después tuvo cefalalgia y vómitos. Al cabo de siete semanas se presentó 
hemiplegia con neuritis óptica doble. Se trepanó el hueso frontal; la dura
madre subyacente estaba sana, pero se introdujo en el cerebro la aguja de 
un aspirador y se extrajeron tres dracmas de pus. E l niño se curó, quedó sin 
vista á consecuencia de la neuritis óptica (1). De este caso se deduce una 
regla que tiene en su apoyo otros casos en que se ha hecho la trepanación 
sin resultado, á saber: que cuando no se encuentra el pus en la superficie 
del cerebro se debe introducir un trócar en la sustancia cerebral. E n más 
de un caso de trepanación sin resultado, ha demostrado la autopsia que con 
este procedimiento se hubiera llegado al absceso. Algunas veces, sin embar
go, cuando el absceso está algo distante de la superficie, fracasan todas las 
tentativas dirigidas á buscar el pus. E n algún caso la operación no hace 

FIG. 129 Fio . 128 
FIGS. 128 y 129.—Disecciones que representan la guia adoptada por BARRER en la t repanación, con 

feliz éxito, de abscesos por enfermedad de oído 

más que contribuir á un proceso que la naturaleza se esfuerza por realizar. 
Una muchacha de ocho años cayó y se hirió en la frente. L a herida cicatrizó 
rápidamente, pero á los cuatro meses se formó un absceso sobre el hueso 
y se abrió espontáneamente. L a sonda pasaba á través del hueso cariado 
hasta el interior del cráneo. Se aplicó el trépano, se extrajo una copa de pus 
y la enferma se curó (2). E n los casos que no son de origen traumático 
es raro que ios síntomas estén tan localizados que indiquen con exactitud el 
sitio del absceso, pero cuando los síntomas permiten esta determinación, el 
proceder quirúrgico es realizable con buen éxito, gracias á los progresos que 
en estos últimos años ha hecho la cirugía cerebral. L a evacuación de un 
absceso que provocaba convulsiones corticales ha dado por resultado la 
cesación definitiva de éstas, sin excisión de los.centros de donde procede la 
descarga. 

Hasta hace poco no se había tratado por la trepanación caso alguno de 
absceso consecutivo á enfermedad auricular, por carecerse, por regla gene
ral, de la guía de los síntomas localizadores, por razón de la situación del 
absceso. Recientemente se ha demostrado con varias operaciones seguidas 

(1) HULKE, Medico-Chirurgioal Trans., vol. L X I I , 1879. 
(2) WATSON, Medico-Chirurgical Trans., 1810, pág. 353. 
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de feliz éxito la posibilidad de tratar quirúrgicamente estos casos, guiándose 
el cirujano por el sitio en que más frecuentemente se forma la supuración á 
consecuencia de aquellas enfermedades. Uno de los primeros casos fué el de 
un enfermo asistido por mí en el Hospital de la Universidad, y en quien 
Mr. BAEKEE trepanó sobre el lóbulo témporo-esfenoidal, donde se suponía que 
estaba el absceso, y el trocar llegó al pus á la primera introducción; se 
vació el absceso y el enfermo se curó bien y definitivamente. Los síntomas 
cerebrales eran leves, como en la mayoría de los casos en que el pus ocupa 
esta situación, y consistía únicamente en desigualdad de las pupilas, vómi
tos y neuritis óptica de intensidad considerable y de rapidísimo desarrollo. 
Gon estos síntomas el paciente había tenido muchos escalofríos. Mr. BARKER 
determinó el sitio preciso de la trepanación por medio de una prolija disec
ción, representada en las figs. 128 y 129, fijándolo á una pulgada y cuarta 
detrás del orificio auditivo externo y á igual distancia por encima de este 
nivel. Este punto cae sobre la segunda circunvolución temporal y un trócar 
introducido en este punto y dirigido hacía adelante penetraría probablemente 
en su absceso producido por la caries del peñasco (1). Los detalles del 
procedimiento quirúrgico pueden consultarse en el escrito en que se refiere 
este caso (2). 

TUMORES INTEA-CRANIANOS 

E l cerebro es frecuentemente asiento de neoplasias que se desarrollan 
en su propia sustancia ó se propagan á ella desde las membranas envol
ventes ó desde los huesos del cráneo. Se observan en el cerebro casi todas 
las formas de tumor, pero algunos tumores simples, por ejemplo, que en 
otros puntos son frecuentes, son sumamente raros en el cerebro. Otros, como 
los tumores tuberculosos de algún volumen, son más frecuentes en el 
cerebro que en otras partes. E l sarcoma no es raro, y el glioma es casi 
exclusivo del cerebro y de la médula espinal, no observándose fuera de 
estos órganos más que en la retina. Además de éstos entran en la lista de 
los tumores intracranianos los tumores sifilíticos, que también son frecuen
tes, el cáncer, los tumores fibroides y osteoides, el colesteatoma, los tumo
res vasculares ó erectiles, los psamomas ó tumores que contienen arena 
cerebral, y los tumores parasitarios, equinococos y cisticercos. De los aneu
rismas intracranianos trataremos en capítulo aparte. 

ETIOLOGÍA. — L a causa de la mayor parte de estos tumores, es tan 
(1) DEAN ha indicado que trepanando á la misma distancia de t rás del orificio, y sólo un cuarto 

de pulgada por encima de este nivel, se descubre el seno lateral y extendiendo la abertura se puede 
explorar por arriba el lóbulo temporo-esfenoidal y por abajo el cerebelo; esta regla puede ser útil 
cuando se duda en qué tejido está situado el absceso, y permitió a l autor vaciar con buen éxito un 
absceso del cerebelo. (Lancet, 1892). 

(2) British Medical Journal, 1886, I I , Dec. 11, pág. 1154. E n un caso anterior, trepanado con éxito 
por SCHGDE, había un conducto fistuloso que conducía desde la superficie al absceso. 
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oscura como la de los tumores análogos de otros órganos. E l estudio com
parativo de una serie de casos nos proporciona, sin embargo, algunos datos 
etiológicos generales. La predisposición de los varones á padecerlos es doble 
que la de las hembras. De 650 casos de tumores intra-cranianos de varias 
formas 440 recaían en varones y 210 en hembras (1). L a mayor predisposi
ción de los varones no es debida, como pudiera creerse, á la influencia de la 
sífilis, puesto que se manifiesta (según veremos) en toda clase de tumores,, 
con sólo la excepción del sarcoma. Se ha atribuido la diferencia á la influen
cia de las causas traumáticas, pero no es probable que éstas intervengan en 
más que una pequeña parte del exceso, porque rara vez puede comprobarse 
su intervención, y la diferencia de predisposición sexual es tan marcada en 
los niños como en los adultos. 

Esta diferencia no es tan marcada, sin embargo, en todas las formas de 
tumor. Es mayor en los casos de tubérculo y glioma. De los tumores tuber
culosos y gliomatosos, dos terceras partes próximamente de unos y otros 
recaían en varones, y la misma proporción existía en los casos de cáncer. 
En cambio, de 51 casos de sarcoma 26 eran varones y 25 hembras. 

Ninguna época de la vida está exenta de ellos, excepto los seis prime
ros meses, pero no son frecuentes los tumores cerebrales en la ancianidad. 
E l mayor número de casos ocurren en la infancia y en el período activo de 
la edad adulta. Los primeros veinte años suministran una tercera parte 
de los casos, la segunda veintena dos quintas partes y la tercera una quinta 
parte. L a proporción de la primera década, 18,5 por ciento, baja á 14 en la 
segunda, y llega al máximum de 20 en la tercera. En la cuarta es igual á 
la primera 18,5 y baja á 14 en la quinta, al paso que después de los cin
cuenta años disminuye rápidamente el número. L a frecuencia que se observa 
en los primeros años de la vida depende de que en este período son muy 
frecuentes los tumores tuberculosos; si se excluyen éstos, la proporción de 
los primeros veinte años baja á una quinta parte, al paso que la de la se
gunda veintena sube á una mitad y la de la tercera á una cuarta parte del 
número total. L a edad tiene poca influencia en comparación con el sexo. L a 
proporción relativa de varones y hembras es próximamente la misma en 
todas las edades, pero en esta como en otras muchas enfermedades la dife
rencia sexual de los primeros períodos y de la edad adulta tiende á des
aparecer en la declinación de la vida; pasados los cincuenta padecen igual
mente los dos sexos. 

Los tumores tuberculosos del cerebro se presentan en todas las edades, 
hasta la de setenta años y más, pero, según dijimos hace poco, son más fre
cuentes en las primeras épocas de la vida. Tres cuartas partes de los casos 
se presentan durante los primeros veinte años, y en la mitad de la cifra 
total los pacientes tenían menos de diez años. E l glioma es más frecuente 
durante el período activo de la edad adulta; la mitad de los casos ocurre 
entre veinte y cuarenta años; una cuarta parte entre cuarenta y sesenta y 

(1) Estas y otras conclusiones es tadís t icas que se consignan en el texto, están sacadas de una 
combinación de los casos contenidos en las colecciones de LADAME (Hirngeschwulste, W ü r z b u r g , 
1865) y BERNHABDT Hirngesahwulste, Berlín, 18S1). E n lo principal están conformes con la importante 
colección de hechos reunida por el doctor ALLEN STARR. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . 11—63. 
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una quinta parte durante los primeros veinte años. L a distribución relativa 
de los casos de sarcoma es próximamente la misma que la de los de glioma. 
Los tumores parasitarios son más frecuentes entre diez y veinte años, y des
pués entre veinte y treinta, y son muy raros por bajo de diez y por encima 
de treinta. E l enfermo más joven tenía seis años y el más viejo sesenta y 
seis. En todas las edades se han observado tumores diagnosticados de carci
noma, pero la mitad recaía en personas de cuarenta á sesenta años, y sólo 
dos estaban en la primera veintena de la vida. Las otras formas de tumor 
son demasiado raras para poder fijar su relación con la edad; lo único que 
puede afirmarse es que ninguno de ellos se ha visto hasta ahora en personas 
de menos de veinte años. 

Dos formas de tumores cerebrales, los tumores tuberculosos y sifilíticos 
dependen de influencias diatésicas. E n la mayoría de los casos de tumores 
tuberculosos hay antecedentes de tisis en la familia; los pacientes están por 
lo general mal nutridos, y si son adultos presentan signos de enfermedad 
crónica del pulmón. Los tumores sifilíticos, por más que pueden aparecer 
hereditariamente, son más frecuentes como consecuencia de sífilis adquirida. 
Suelen desarrollarse de los cinco á los doce años después de la infección, 
pero se han observado casos de haberse presentado á los doce meses como 
mínimum y á los quince años como máximum, del chancro primario. 

Se sabe poco respecto de las infiuencías que determinan la aparición de 
otras formas de tumores intra-cranianos. E s raro encontrar datos que justi
fiquen la tendencia hereditaria á tumores morbosos en otros puntos. No es 
dudoso que las influencias traumáticas, caídas ó golpes en la cabeza, son en 
ocasiones las causas determinantes de un tumor; muchas veces se han obser
vado los síntomas después de una caída, y se ha visto que el tumor corres
pondía por su situación al punto del traumatismo. Esta relación se ha 
observado en casi todas las íormas de tumor, especialmente en los tumores 
sifilíticos y en los tuberculosos, así como en los sarcomas de la duramadre. 
En la autopsia pueden presentarse ó no vestigios del daño traumático, y es 
indudable que los solos cambios nutritivos ocasionados por una simple con
moción pueden ser el punto de partida de un tumor. E n algunos casos se 
inician dos ó tres días después del traumatismo síntomas locales de irritación 
que se enlazan en serie continua con los de un tumor, provocado sin duda 
por la inflamación consecutiva al traumatismo. Son pocos, no obstante, los 
casos en que se puede encontrar el rastro de una causa traumática, y tal vez 
se ha exagerado la extensión de esta influencia. Es preciso tener también en 
euenta que una caída puede evocar síntomas de un tumor que existía ya 
antes del accidente. 

PATOGENIA. —Se han propuesto varias clasificaciones de tumores intra-
cranianos, fundadas, la mayor parte, en los tejidos en que tienen su origen, 
pero estas clasificaciones son de poca importancia práctica. Es más conve
niente describir los diversos tumores por el orden de su frecuencia. Si se 
quiere agruparlos, para ayudar á la memoria, se pueden dividir en siete 
categorías. 
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I . Diatésicos: Tuberculosos y sifilíticos. 
I I . Sarcomatosos: Glioma, sarcoma, mixoma. 
I I I . Carcinomas. 
I V . Osteoñbroides: Fibromas, osteomas, osteofibromas. 
V . Diversos: Colesteatomas, lipomas, tumores vasculares ó erectiles, 

psamomas, neuromas. 
V I . Tumores parasitarios : Equinococos y cisticercos. 
V I L Quistes simples, relacionados con el plexo coroides ó muy rara 

vez situados en la sustancia del cerebro. 
Excluyendo los tumores sifilíticos (cuya frecuencia no está exactamente 

representada en las listas publicadas de tumores cerebrales terminados 
funestamente), constituyen los tumores tuberculosos más de la mitad del 
número total de casos, y los gliomas y sarcomas juntos una tercera parte,, 
siendo los gliomas más frecuentes que los sarcomas. Así, pues, loŝ  dos 
grupos, tuberculoso y sarcomatoso, constituyen reunidos cuatro quintas 
partes de los tumores no sifilíticos del cerebro. E l carcinoma es mucho 
menos frecuente, pero es dudosa su verdadera frecuencia porque los escritores 
antiguos han comprendido en el carcinoma muchos casos de gliomas y sarco
mas. L a afirmación, alguna vez sostenida, de que el cáncer es una de las 
formas más frecuentes de tumor cerebral, no se apoya en hechos auténticos. 
Según los casos publicados, los tumores parasitarios son casi tan frecuentes 
como los carcinomas, pero su verdadera frecuencia varía sin duda en dife
rentes localidades. Las otras formas de tumor son poco frecuentes; todo lo 
que podemos asegurar es que los fibromas, los colesteatomas y los tumores 
osteoides son más frecuentes que los tumores vasculares (angiomas), psamo
mas , lipomas y neuromas, y que los dos últimos son los más raros de todos 
los tumores del cerebro. 

L a frecuencia relativa con que se sitúan los tumores en las diferentes 
partes del cerebro es la siguiente: Hemisferios cerebrales (excluyéndo los 
ganglios centrales) 297; cerebelo 179; puente 59; ganglios centrales 48; 
médula oblongada 31; cuerpos cuadrigéminos 13; pedúnculo del cerebro 10. 
Son, pues, los hemisferios cerebrales el asiento más frecuente de las neo-
plasias; pero si se tiene en cuenta la pequeñez del cerebelo, resultará que 
su tejido es evidentemente mucho más apto para dar origen á neoplasias 
que el del cerebro. 

Si tomamos en conjunto todas las formas de tumor intra-cranianas, la 
frecuencia relativa con que la lesión afecta á las diferentes partes del cerebro 
es la siguiente. De 718 tumores (existiendo varios en algunos casos) el orden 
de lesión era: hemisferios cerebrales (sustancia blanca y corteza) 297; 
cerebelo 179; base del cerebro 76; puente 59; ganglios centrales 48; 
médula oblongada 31; cuerpos cuadrigéminos 13; pedúnculo 10, E n algún 
caso se ha observado la existencia de tumores en la glándula pineal, en el 
cuerpo pituitario y en el plexo coroides. 

Los tumores tuberculosos del cerebro se presentan en forma de masas 
redondeadas, sólidas y duras, que tienen poca semejanza con el tubérculo en 
su forma miliar. Comunmente varían de tamaño desde el de un guisante 
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al de una nuez, y en ocasiones alcanzan aún mayores dimensiones, llegando 
á medir el tamaño de un huevo de gallina y aun el del puño. E l corte 
presenta un aspecto uniforme, opaco, caseoso, á veces con puntos reblande
cidos, pero nunca en gran extensión. L a periferia de la masa es más blanda, 
grisácea y trasluciente, y el tejido cerebral inmediato está á veces reblan
decido, por lo que es fácil desprender la masa tuberculosa. En esta zona 
gris es donde se forma el tubérculo por el desarrollo y confluencia de granu
laciones miliares que degeneran rápidamente y se confunden en la masa 
caseosa. E l tumor tiene visiblemente su asiento en las vainas linfáticas de 
los vasos, y dentro de éstos se forman á veces trombosis. De aquí la falta 
de vasos en la masa tuberculosa y la rápida y uniforme degeneración de sus 
elementos. Si un tumor de este género deja de crecer, la capa periférica 
puede sufrir una transformación fibroidea hasta el punto de formar una cáp -

sula. E n ocasiones la masa degenerada 
sufre una calciñcación parcial. Rara vez 
el tejido se reblandece y se forma una 
colección de pus, aumentada tal vez por la 
inflamación adyacente. Generalmente se 
encuentran en algunos otros puntos del 
cuerpo, y á veces en las meninges, tu
bérculos miliares, pero en algún caso son 
estos tumores la misma lesión, y se les 
suele dar el nombre de tumores escrofu
losos, por más que no queda duda alguna 
de su naturaleza tuberculosa. Comprimen 
y atrofian la sustancia cerebral adyacente 
(fig. 130); no infiltran el tejido como 
otros tumores. Generalmente se presen

tan en la sustancia cerebral, sin conexión visible con las membranas; se 
ha sostenido que están siempre en conexión y proceden de un pliegae de la 
piamadre, pero en muchos casos no se puede descubrir esta conexión. 
Cuando uno de estos tumores llega á la piamadre, esta membrana se pre
senta engrosada y adherida á la duramadre. Alguna que otra vez los tumo
res tuberculosos salen de la duramadre y no hacen más que comprimir el 
cerebro, sin invadirlo. 

E l sitio más frecuente de estos tumores es el cerebelo (en el que se 
presenta una tercera parte de ellos), ya en los hemisferios, ya en el lóbulo 
medio, y luego (casi con igual frecuencia) el cerebro, al paso que las demás 
partes son invadidas menos frecuentemente y en este orden: puente, ganglios 
centrales, pedúnculos del cerebro, médula oblongada y cuerpos cuadrigémi-
nos. Frecuentemente existe más de un tumor. De 183 casos, en 83 había un 
solo tumor, y en 100 había más de uno. E s tan frecuente que haya dos 
•como mayor número, y á veces se han visto diez, doce y aun veinte de 
varios tamaños. Cuando hay más de uno, tan pronto ocupa la misma, como 
diferentes partes del cerebro (considerando como una parte la sustancia 
blanca y la corteza de los hemisferios cerebrales). En algunos casos no hay 

FIG. 130.—Tumor tuberculoso del lóbulo 
medio del cerebelo. E l paciente, un 
niño de pocos años , fué admitido en el 
hospital y murió de tuberculosis gene
ra l . P. Protuberancia anular. 
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masa aglomerada de tubérculos y el cerebro está infiltrado de pequeñas 
concreciones miliares, cuyo tamaño no excede del de un grano de cebada 
(GSE, BAL Y) . 

Los tumores sifilíticos (sifilomas, gomas) son, con seguridad, más 
frecuentes de lo que indica la poca frecuencia con que se encuentran en las 
.autopsias, á causa sin duda de ser estos tumores más modificables que otros 
por el tratamiento. Su tamaño varia desde el de una avellana al de una 
castaña, y su forma es algo irregular y nodular. Su consistencia no es uni
forme; son duros pero no por igual en todas sus partes. Los cortes presen
tan una caseificación irregular; puntos caseosos aislados ó conñuentes en 
forma de estrías irregulares, separadas por un tejido fibroso, resistente, 
.gris ó rojo agrisado. L a superficie del tumor es generalmente gris y gelati
nosa. L a sustancia cerebral adyacente está reblandecida y más ó menos 
desviada, pero la neoplasia no la infiltra. Se distinguen estos tumores de los 
tubérculos por ser su superficie más irregular y la caseificación menos uni
forme. Algunas veces se presentan estos tumores en un estado de degenera
ción más avanzada, probablemente debida á la influencia del tratamiento; 
los tumores están retraídos, muy duros y fibroides, y á veces están rodeados 
de una cápsula indurada. E l proceso de. degeneración puede avanzar hasta 
dejar reducido el tumor á una cicatriz indurada. Rara vez están los sifilomas 
situados en el cerebelo ó el cuerpo estriado; lo frecuente es que lo estén 

los hemisferios cerebrales ó el puente. Generalmente están situados 
superficialmente y adheridos á la piamadre; aunque aparentemente estén 
situados á mayor profundidad, casi siempre se puede descubrir sn conexión 
con un pliegue de la piamadre entre dos circunvoluciones/A menudo está la 
duramadre adherida al tumor, que algunas veces empieza en esta membrana 
y luego invade el cerebro. E n este caso se ve claramente que la invasión se 
realiza á lo largo de las paredes de los vasos, probablemente por las vainas 
perivasculares. Por esta razón es probable que en los rarísimos casos en que 
no se descubre conexión alguna con las membranas, el tumor procede de los 
vasos. Aunque rara vez se observan estos tumores en los ganglios centrales, 
alguna vez se presentan debajo de los tálamos ópticos como una vegetación 
procedente de las inmediaciones de los pedúnculos. Cuando el tumor es 
superficial, las membranas inmediatas presentan muchas veces señales de 
inflamación crónica con engrosamiento considerable. 

E l grufjo sarcomatoso comprende una variedad de tumores que difieren 
mucho en estructura, pero están relacionados por formas intermedias. Están 
constituidos por células redondas, ovales ó fusiformes más ó menos volu
minosas y por un tejido intercelular más ó menos abundante. Hay, sin em
bargo, importantes diferencias en su modo de crecer. Algunos infiltran la 
sustancia cerebral sin desalojarla, y no tienen contornos bien definidos. 
Otros desalojan más que invaden la sustancia cerebral, tienen un contorno 
bien marcado y están rodeados de una zona de reblandecimiento á conse
cuencia de la destrucción de los elementos nerviosos causada por la neo
plasia patológica. Los primeros, los de carácter infiltrante, se desarrollan 
sin duda en la neuroglia, y proceden de una modificación de sus elementos. 
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Por esta razón se les llama gliomas, y se consideran como verdaderos sar
comas aquellos tumores que destruyen ó desalojan el tejido cerebral. Los 
primeros están formados por elementos de tejido más delicado que los de Ios-
segundos. 

Gliomas.—El nombre de glioma no se fundó desde luego en el carácter 
infiltrante de estos tumores. Se creyó que sus elementos eran semejantes á 
los de la neuroglia, pero esta semejanza nunca es muy estrecha y rara vez 
presenta las células asteriformes que caracterizan el tejido intersticial normal 
del cerebro. Sus elementos varían tanto como los de otras formas de sarcoma; 

algunas veces predominan las células 
redondas, ovales ó fusiformes, que pue
den ser las únicas visibles. lias células 
son siempre delicadas; sus contornos 
son difíciles de reconocer y se destruyen 
con facilidad, hasta el punto de no que
dar visibles en una preparación raspada 
más que los núcleos redondos ú ovales. 
E l tejido intersticial varía en cantidad; 
generalmente es muy delicado y homo
géneo, pero algunas veces es tan abun
dante que el tumor tiene un carácter 
mucoso (mixo-glioma) y rara vez fibroso 
(fibroglioma). Su tinte es gris 6 rojo 
agrisado, muy parecido á veces al del 
tejido cerebral, un poco más pálido que 
la sustancia gris de la corteza, y su 
consistencia es próximamente la de la 
sustancia cerebral. L a forma fibroide es 
más consistente y la mucoide más blanda 
que el cerebro. Estos tumores tienen 
gran tendencia á sufrir el reblandeci
miento, que llega á ser tan considerable 
y extenso que el tumor queda con
vertido en un quiste, con las paredes 

y el interior lleno de detritus de las 
células. E l tinte del tumor depende de la cantidad de vasos que con
tiene. E n los tumores blandos los vasos se rompen fácilmente y dan 
origen á hemorragias, que pueden limitarse á extravasaciones que infiltran 
una extensa parte del tumor (como en la fig. 133) ó forman una copiosa 
colección de sangre que se fragua una cavidad en el interior. Es raro que la 
hemorragia pase más allá de los límites del tumor. Por su carácter infil
trante, el glioma determina simplemente un aumento de volumen de la parte 
del cerebro en que reside; este aumento de volumen comprime las partes 
adyacentes, y á veces las disloca hasta cierto punto (como en la fig. 135), 
pero no se limita á dislocarlas como los tumores no infiltrantes. Cuando la 
neoplasia está situada en el puente, todo el aumento considerable de 

| > 4 

FIG. 131.—Glioma infiltrante de la corteza del 
lóbulo parietal superior izquierdo 

formadas por el tejido neoplásico 
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volumen y la arteria basilar queda oculta en el fondo de una fisura profunda 
•entre las dos partes, como en la fig. 134. 

Cuando un glioma llega á la superficie, forma algunas veces expansiones 
pedunculadas. Se observan á veces en la superficie tumores aislados como 
en la fig. 135. Es raro que se establezcan adherencias con la duramadre. 
Varía mucho en los diferentes casos el grado y rapidez de la destrucción de 
los elementos nerviosos por efecto de la infiltración. Algunas veces subsisten 
ábras nerviosas y conservan su poder conductor aun en partes que están 

FIG. 132 

FIO. 133 
FÍGS. 132 y 133.—Glioma infiltrante del puente. 

L a sombra punteada de la superficie su
perior indica la si tuación de una infiltra
ción hemorrág ica . 

FIG. 134. — Glioma del puente. V , V , arterias 
vertebrales; la arteria basilar queda en
teramente oculta en la fisura profunda 
limitada por los tumores de ambos lados. 
E n el derecho una prolongación de la parte 
abultada ha comprimido el lado derecho 
de la médu la ; C, C, pedúnculos del cere
bro; 3, 3, nervios del S.ei" par; 5, nervio 
del 5.° par. E l paciente era un muchacho, 
de edad de ocho años , que durante la vida 
presentaba parál is is de los nervios del 
5.°, 6.° y 7.° par del lado derecho y del 
brazo y pierna izquierdos. 

«asi completamente infiltradas por la neoplasia. Según se ha dicho ya, el 
tumor no tiene límites bien marcados, y sus confines no se perciben á la 
simple vista más que en la sustancia blanca del cerebro, donde los hace 
visibles la diferencia de coloración. A consecuencia de estos caracteres 
ocurren notables errores en el diagnóstico patológico, habiéndose descrito 
como hipertrofia del puente algunos casos de infiltración uniforme del puente 
por un glioma mixoideo (1). E n casos en que la neoplasia se disgrega, ó se 
efectúan en ella hemorragias, fácilmente pasa inadvertida su existencia, y 
los hechos de este género han sido descritos alguna vez como ejemplos de 
simple reblandecimiento ó de hemorragia. L a mayoría de los casos en que se 
describe la neuritis óptica entre los síntomas que acompañan al reblandeci
miento ó á la hemorragia, son otros tantos ejemplos de glioma. Evitará 
siempre este error el examen microscópico del margen de la parte reblande

cí) E s seguro que todos los hechos calificados de hipertrofia del puente son casos de glioma 

infiltrante (véase MONEY, Med.-Chir. Trans., vol. L X V I , 1883). 
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cida. En cambio se han confundido con la esclerosis del cerebro las formas 
poco frecuentes de gliomas flbroides. 

Los gliomas son únicos nueve veces de diez (sesenta y tres entre 
setenta casos). Rara vez coexisten varios (glioma múltiple); el orden de la 
frecuencia con que ocupan las varias partes del cerebro es el siguiente r 
hemisferios cerebrales (en la mitad de los casos); cerebelo (en una cuarta 
parte), ganglios centrales, puente, médula oblongada, pedúnculo del cerebro, 
cuerpos cuadrigéminos. 

Los sarcomas se desarrollan en la sustancia misma del cerebro, ó llegan 
á ella procedentes de las membranas pia ó duramadre, ó de los huesosr 
especialmente en la base. Cuando empieza en el hueso puede perforar la 
duramadre, pero en este caso, lo mismo que cuando comienza en la dura-

--• 
• 

T I 

Fio.VSñ. Tumores gliomatosos del hemisferio izquierdo; glioma voluminoso que infiltra el lóbulo-
parietal superior, y dos pequeños, uno pedunculado sobre la parte media de la circunvolución 
parietal ascendente. E n * otro tumor debajo de la corteza. Los s ín tomas fueron convulsiones 
lá tero-derechas que empezaban por dolor en el codo ó el hombro, y afectaban principalmente al 
brazo y algo á la pierna. Había también paresia general lá te ro-derecha . HUGHLINGS JACKSON,. 
Med. Times and Gaz, 1875,1, pág. 661. 

madre, no siempre invade la piamadre, limitándose simplemente á comprimir 
la parte adyacente del cerebro, en el que determina una depresión, á veces 
de dimensiones considerables. No infiltran la sustancia cerebral como los 
gliomas, y tiene un límite bien marcado, más allá del cual el tejido cerebral 
suele estar reblandecido hasta el punto de poderse aislar el tumor con faci
lidad. Cualquiera que sea su situación puede ser de consistencia blanda ó 
dura; las formas blandas son casi siempre muy vasculares y constituyen una 
forma del fungus Tiematodes. Estos tumores, cuando proceden de la dura
madre ó del hueso, pueden perforar el cráneo, haciéndose perceptibles en la 
superficie en forma de abultamientos, más blandos que los gomas, con los 
que se les ha confundido algunas veces. En algunos casos estos tumores 
presentan en los cortes un aspecto esponjoso. Los que proceden de la dura
madre en la convexidad alcanzan con frecuencia una magnitud considerable. 
Yo he visto uno que tenía las dimensiones de un huevo de pava. Los que 
proceden de las membranas de la base son, por lo general, pequeños, duros 
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y más ó menos redondeados. Las formas blandas están constituidas princi
palmente por células redondas, y las duras se componen de células fusifor
mes, de diverso tamaño, no tan finas como las del glioma, y á menudo 
separadas por estrías de tejido fibroso. E n algún caso las células fusiformes 
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FIG. 136.—Tumor que empieza entre el tá lamo óptico derecho y la primera circunvolución temporal 
mtn 
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y se extiende hacia adentro del lóbulo temporal, comprimiendo la cinta óptica (fig. 71, pág. 145). 
A , sección horizontal por la parte posterior de ambos hemisferios ; T , tumor con pequeñas cavi -

aducidas por el reblandecimiento de sus tejidos; B , corte transversal por la parte media del tá lamo ópt ico; C, idem por la parte posterior del t á l amo. E l paciente 
sufrido hemianopsia, convulsiones que se iniciaban con aura auditiva (sonido de campan 
3l oído del lado opuesto), neuritis óptica y hemiplegia. 

están agrupadas en nidos concéntricos (1). A veces contienen células nuclea-
das, como las que tanto abundan en los tumores llamados mieloideos. E n la 
sustancia cerebral estos tumores son generalmente únicos, pero alguna vez 
existe más de uno; cuando proceden de la duramadre ó de la base son 
con frecuencia múltiples. Es más frecuente que estén situados fuera del 
cerebro que en su interior, pero puede presentarse en cualquier punto, 

(1) Medico-Chirurgical Trans., vol. L1X, 1876, pág. 217. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —64. 
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y están situados en los ganglios centrales con más frecuencia que los 
gliomas. 

E l carcinoma del cerebro, blando casi siempre, puede ser primario ó 
secundario. Unas veces procede de la duramadre y otras se desarrolla en 
cualquier punto del interior del cerebro, y especialmente en los hemisferios 
cerebrales. Es relativamente más frecuente en los ganglios centrales que las 
otras formas de tumores. En parte infiltran y en parte desalojan el tejido 
cerebral. Único por lo general, el carcinoma es á veces múltiple y alguna 
que otra vez aparecen tumores simétricos en ambos hemisferios. E n un caso, 
por ejemplo, existía un vasto tumor secundario en los ganglios centrales de 
cada lado. E l cáncer del cerebro es generalmente vascular y forma tumores 
exactamente limitados que contienen grandes células, á veces con varios 
núcleos. Cuando están situados en la duramadre, los tumores suelen ser 

FIG. IST FIG. 138 

FIG. 137.—Tumor canceroso en la corteza del cerebro. 
FIG. 138.—Tumor (cisto-mixoma) de los cuerpos cuadr igéminos con un quiste en el apéndice vermi

forme superior del cerebelo. E l tumor parecía procedente del cuerpo cuadr igémino posterior y 
había invadido el velo medular. E l paciente era un niño de siete años que sufría inseguridad en 
la marcha y estrabismo. Después de una caída sobrevinieron s ín tomas agudos, cefalalgia occi
pital y vómitos, con tendencia á caer hacia adelante ó hacia a t r á s , y neuritis óptica. (KOHTS, 
Virchow'ls Archiv, L X V I I , pág. 425, y pl. X I V ) . 

pequeños y vasculares, y á veces perforan el hueso ó crecen en el interior 
del cerebro, constituyendo, como la forma similar del sarcoma, el llamado 
fungus hamatodes. 

Las formas más raras de tumores se pueden describir en pocas palabras. 
Los llamados mixomas son simplemente formas mucoides de glioma. Los 
tumores mélanóiicos se observan siempre asociados con tumores iguales en 
otros puntos. Los tumores Ji t roídes son muy raros y se han observado 
principalmente en el cerebelo ó pedúnculo cerebeloso, de pequeñas dimen
siones, generalmente únicos, pero múltiples en un caso. Los tumores óseos 
son generalmente algo fibroides, osteo-fibromas. Se han observado princi
palmente en los hemisferios cerebrales (una vez en el cerebro, otra en los 
ganglios centrales, y en un caso eran múltiples). Conviene tener presente 
que cualquier tumor degenerativo, tubérculo, glioma ó sarcoma puede sufrir 
la calcificación. IJOS psamomas son tumores pequeños constituidos por tejido 
fibroso mezclado con partículas de arena cerebral, como las que se encuen
tran en la glándula pineal ó en los plexos coroides, partículas calcáreas, á 
veces aglomeradas en grandes masas irregulares. Estos tumores proceden 
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generalmente de la duramadre, en la base del cráneo ó de los plexos coroi
des, y forman tumores hemisféricos pequeños, gris-rojizos, lisos y duros. 
hos colesteatomas son cuerpos pequeños, duros, que se encuentran general
mente en cavidades de la base del cráneo, y están compuestos de células 
epidermoides colocadas en capas concéntricas. Son completamente inofensi
vos por su situación, pero algunas veces alcanzan un tamaño considerable, 
como el de un huevo de gallina ó el del puño, y penetran en la sustancia 
cerebral, llegando hasta el hemisferio, los ganglios centrales ó el puente. 
Se dice que contienen colesterina y estearina y de aquí el nombre que se les 
ha designado. Entre los más raros de los tumores intra-cranianos figuran los 
neuromas, tumores pequeños que contienen elementos nerviosos. Los lipomas 
se han observado en la superficie del cuerpo calloso y de los cuerpos cuadn-
géminos, en los ventrículos y en la duramadre (1); y se han observado 
tumores vasculares ó erectües, una ó dos veces en la sustancia de los 
hemisferios cerebrales. Los tumores fetales, teralomas, son de los menos 
frecuentes (2). . 

Los quistes que se presentan en el cerebro, son generalmente reliquias 
de una lesión destructiva aguda, de una hemorragia ó de un reblandeci
miento, en que con el transcurso del tiempo han sido absorbidos la sangre ó 
los elementos nerviosos degenerados. Estas cavidades son casi siempre de 
forma irregular, y no tienen paredes bien definidas. A veces se observan en 
las membranas, en los hemisferios cerebrales ó en el cerebelo, quistes sero
sos simples, deforma más regular y con una pared fibrosa; su origen es 
dudoso. En los plexos coroides se encuentran con frecuencia quistes peque
ños que alguna que otra vez alcanzan considerables dimensiones. Con más 
frecuencia se forman cavidades císticas en los tumores patológicos, especial
mente en los gliomas y sarcomas. 

Estos tumores contienen á veces una ó más cavidades en su interior; 
otras está el quiste adherido á un lado de la neoplasia y algunas ocupa casi 
todo el tumor, y las paredes están constituidas exclusivamente por el tejido 
neoplásico. Hemos visto que los gliomas se disgregan muchas veces parcial
mente, hasta el punto de formar una cavidad que contiene restos de sus 
elementos; con el tiempo estos restos desaparecen y el quiste de tal modo 
formado puede aumentar de volumen por el acúmulo de líquidos en su inte
rior. Estos tumores císticos se observan con especialidad en el cerebelo-, 
alguna vez en la sustancia blanca de los hemisferios y rarísima vez en otros 
puntos del cerebro. Y a hemos hecho mención de los quistes dermoideos; 

Los quistes 'parasitarios pueden estar constituidos por hidátides ó por 
cisticercos; los primeros casi siempre únicos; los segundos, menos frecuen
tes, con frecuencia múltiples. Se han encontrado tumores hidatídicos fuera 
de la duramadre, pero su sitio habitual es el hemisferio del cerebro, ya en 

(1) Y (como grasa encerrada en una pared fibrosa), entre ias dos capas de la parte anterior de 
la hoz del cerebro. (ROLLESTON, Trans. Puth. Soc , 1892). r 

(2) E n un caso referido por HUGO BECK (Zeitsohrift f ü r Heükunde, 1881), existía un tumor del 
tamaño de una nuez que ocupaba la posición del cuerpo pituitario y contenía tejidos oseo y cart i la
ginoso y dientes. L a paciente era una mujer de setenta y cuatro años , y el tumor no había determi
nado síntoma alguno. También se han encontrado en los ventrículos laterales quistes dermoides. 
que contenían pelos. 
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la sustancia blanca y en el interior de los ventrículos. Los cisticercos son 
más frecuentes en las membranas ó en la corteza, pero se les ha encontrado 
en los ganglios centrales, los pedúnculos, el puente, el cerebelo, la médula 
oblongada y también en la base. En algún caso se han encontrado cincuenta 
ó cien cisticercos en varios puntos del cerebro. 

L a ^ rn^Z puede ser invadida por tumores que proceden de 
los cuerpos cuadrigéminos, y en algún caso es asiento de tumores inde
pendientes, por lo general consistentes y duros, que alcanzan el tamaño de 
una avellana ó de un huevo de paloma. E n un caso era la glándula el asiento 
de un abultamiento cístico que llenaba todo el tercer ventrículo. 

Los tumores de la lase del cerebro merecen mención especial. Gene
ralmente proceden de la duramadre, y algunas veces del hueso. Son los más 
frecuentes los sarcomas y carcinomas, y los menos los psamomas, coles-
teatomas, gomas sifilíticos, encondrornas, tumores fibroides y quistes hidatí-
dicos. E l punto de donde con más frecuencia arrancan los tumores es la 
porción petrosa del hueso temporal, ó la duramadre que la cubre; es otro 
sitio frecuente la inmediación de la silla turca, y alguna vez tiene su origen 
en la fosa posterior junto al gran agujero occipital. En este punto suelen 
proceder del hueso (fig. 139). Frecuentemente alcanzan una magnitud con
siderable, hasta la de un huevo de gallina, y comprimen el cerebro supra-
yacente. Por razón de su situación los nervios craneales se resienten de la 
presencia de los tumores de la base, que en la fosa anterior comprimen ó 
invaden el quiasma óptico y los nervios del globo del ojo, y en la posterior 
el puente (ñg. 140), la médula oblongada y los nervios que de ella emer
gen. Los tumores que tienen su origen en la porción petrosa del hueso 
temporal afecta con especial frecuencia al trigémino y al ganglio de GASEKIO. 

Los tumores intra-cranianos determinan ciertos efectos anatómico-pato
lógicos que son la causa de los síntomas que provocan. 1. Por virtud de su 
crecimiento destruyen directamente los elementos nerviosos adyacentes. Esta 
destrucción es efecto por una parte de la presión, y por otra de la prolifera
ción de los elementos histiológicos de formación patológica. E n los tumores 
infiltrantes estos elementos crecen entre los elementos nerviosos envueltos por 
ellos, y los destruyen gradualmente. En los tumores no infiltrantes ̂ os ele
mentos nerviosos perecen bajo la presión del tumor, y la zona de reblande
cimiento que rodea al tumor es efecto de esta destrucción. En ambos casos, 
cuanto más lento es el proceso de desarrollo menos extensa y menos com
pleta es la lesión de los elementos nerviosos. Las fibras nerviosas pueden 
subsistir en un glioma que crezca lentamente, y resiste mucho tiempo á la 
presión de un tubérculo ó de un sarcoma que se desarrolla con lentitud. 

2. Los tumores intra-cranianos ejercen también presión á distancia. 
Un tumor es una masa nueva alojada en el cráneo, que ocupa más espacio 
que el tejido que ha destruido, y por consiguiente ejerce presión sobre todas 
las partes de la región que ocupa dentro del cráneo. Cuanto más próximas 
están las partes al tumor tanto mayor es el efecto de la presión ejercida 
sobre ellas, y cuanto más limitada es la presión por la resistencia de los 
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tejidos, tanto mayor es su efecto inmediato. L a hoz del cerebro opone alguna 
resistencia á la transmisión de la presión de un hemisferio á otro, pero con 
frecuencia cede y se desvía bajo el empuje de la presión. Más eficaz es la 

FIG. 139.—Tumor del hueso occipital que estrecha el gran agujero y comprime la médula . 
(Dibujado por Mr. C. E . JEGKS) 

resistencia del tentorium, y los tumores alojados en el reducido espacio sub
yacente comprimen todos los tejidos en él contenidos. Por esta razón los 
tumores del cerebelo ocasionan grave lesión en el puente. 

FIG. 140.—Tumor cístico que comprime el lado derecho del puente de VAROLIO 

Tiene particular importancia el efecto de la presión que determina el 
hidrocéfalo interno. E l líquido cerebro-espinal es segregado principalmente 
por el plexo coroideo del ventrículo lateral, y de aquí pasa por el tercer 
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ventrículo, el acueducto de SLVIO y el cuarto ventrículo. Este paso puede 
quedar interceptado por los tumores del puente, de los cuerpos cuadrigé-
minos, del tercer ventrículo ó del lóbulo medio del cerebelo, y la meningitis 
secundaria cierra los agujeros de salida. L a secreción del líquido continúa, 
pero no encontrando salida distiende los ventrículos por encima de la obs
trucción. Además, las venas de GALENO, que conducen la sangre de retorno 
desde los plexos coroides al seno recto en el tentorio, sufren muchas veces 
la presión de los tumores del lóbulo medio del cerebelo ó de los cuerpos 
cuadrigéminos. No es probable que la compresión de estas venas causara por 
sí sola el hidrocéfalo interno, pero con seguridad aumenta la distensión de 
los ventrículos cuando el desagüe de ellos está obstruido. L a distensión de 

Fio . 141.—Tumor voluminoso infiltrante del lóbulo frontal derecho, que desvía la hoz y comprime 
el hemisferio opuesto (De una fotografía) 

los ventrículos aplaca las circunvoluciones, adelgaza los huesos y llega á 
abrir las suturas del cráneo. 

3, E l crecimiento del tumor determina irritación debida en parte á la 
presión, en parte al trastorno vascular que le acompaña y tal vez á la in
fluencia del proceso de nueva formación celular. L a destrucción rápida de 
los elementos nerviosos es un proceso irritativo, á veces hasta de carácter 
inflamatorio. A esta irritación se debe en su mayor parte el reblandecimiento 
circunyacente, y de ella dependen algunos de los síntomas más caracterís
ticos. L a irritación no está, sin embargo, limitada á la sustancia cerebral. 
Las meninges, especialmente la piamadre, tienen más tendencia á la inflama
ción que ningún otro tejido intra-craniano. Por eso si el tumor llega á la 
superficie del cerebro, se desarrollan síntomas marcados de meningitis. Cuan
do no está invadida por el tumor, la piamadre está vascularizada, opaca y 
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engrosada, y se establecen adherencias entre ella y la duramadre. Desde el 
tumor se extienden hasta una distancia considerable vestigios de inflamación, 
reciente ó antigua, más marcados muchas veces en una dirección que en 
otra. Alguna que otra vez se ven signos de meningitis á cierta distancia, sin 
conexión apreciable con el tumor, de modo que debe atribuirse indudablemente 
á una presión lejana. E n un caso de tumor de los cuerpos cuadrigéminos, 
que había ocasionado hidrocéfalo interno, había signos de inflamación debajo 
de los lóbulos orbitarios y en parte alguna más. E n las formas diatésicas de 
los tumores, sifilítica y tuberculosa, la meningitis es con especialidad fre
cuente é importante porque es también resultado del estado constitucional. 
En los tumores tuberculosos la meningitis es ordinariamente general y agu
da; en los sifilíticos es local y crónica. L a meningitis tuberculosa es con 
frecuencia la causa inmediata de la muerte en los casos de tumor tubercu
loso, especialmente en los niños. E n los tumores sifilíticos, la piamadre y la 
aracnoides adyacente están notablemente engrosadas, por efecto de un pro
ceso mixto de inflamación y proliferación que confunde en uno solo ambos 
tejidos, y lesiona las raíces nerviosas hasta alguna distancia del tumor. 

Es uno de los efectos que en algunas ocasiones determinan los tumores 
del cerebro el adelgazamiento notable de los huesos del cráneo (1). E l adel
gazamiento es algunas veces local y limitado al sitio que ocupa el tumor; 
más frecuentemente afecta á la bóveda y partes laterales del cráneo, y pocas 
veces también á los huesos de la base. En los casos extremos queda redu
cido el hueso al espesor de un naipe. L a completa perforación sólo se ha 
observado en el tímpano (HALE WHITB). L a superficie interna del hueso es 
rugosa á consecuencia de ser desigual la erosión. L a superficie externa de 
la duramadre presenta desigualdades correspondientes y la membrana suele 
estar engrosada. Se observa la atrofia cuando el tumor está en la sustancia 
del cerebro lo mismo que cuando está en la superficie, pero sólo cuando es 
voluminoso ó existe hidrocefalia interna. Es , al parecer, el resultado del 
aumento de presión intra-craniana que determina lentamente una atrofia del 
hueso análoga á la determinada por un aneurisma. 

SÍNTOMAS.—Las perturbaciones nerviosas ocasionadas por los tumores 
intra-cranianos se dividen en dos grupos: generales ó difusas y locales 
(véase pág. 73). Los primeros son los que producen los tumores cualquiera 
que sea su situación, y son de varias clases, tal como cefalalgia, vómitos, 
vértigo, convulsiones generales, neuritis óptica, etc. Los sintonías locales 
(síntomas focales) son los que dependen de la situación que ocupa el tumor, y 
sirven para determinarla; comprende la parálisis local, el espasmo, las afec
ciones de sensibilidad y de los nervios craneales, que son los efectos más ó 
menos directos de la existencia del tumor en un punto determinado. Importa 
recordar que esta división no es absoluta. Algunos de los síntomas generales 
pueden ser ocasionados en mayor extensión por las lesiones de un punto que 
por las de otro, y tendrán, por lo tanto, una significación focal (pág. 73). 

(1) Véase sobre este asunto un importante trabajo de HALE WHITE en Guy's Hosp. Rep., vo\\x-
men X L I I I , 1886. 
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En ]a mayoría de los casos los síntomas generales preceden á los loca
les, y la invasión de unos y otros es generalmente lenta y gradual. Algunas 
veces son insignificantes comparados con el tamaño del tumor, y en casos 
poco frecuentes faltan ó son tan leves que no llaman la atención, y en la 
autopsia se encuentra un tumor cuya existencia no se había sospechado 
en vida. Así sucede especialmente con los tumores que proceden de las 
membranas, y no hacen más que comprimir el cerebro con tal de que la 
compresión, aunque graduada, haya ido aumentando* con lentitud. Así un 
fibroma globular adherido á la duramadre no provocó síntoma alguno durante 
la vida á pesar de estar situado sobre la parte superior de las circunvolu
ciones centrales, de tener dos pulgadas de diámetro y de haber ocasionado 
una depresión profunda en el cerebro (1). 

De los síntomas generales es el más constante la cefalalgia, que sólo 
falta en casos contados. Es generalmente constante, con exacerbaciones 
paroxísticas; con menos frecuencia es intermitente. E l dolor varía mucho por 
su carácter; unas veces es obtuso y otras agudo; algunas veces es dislace
rante, cuntusivo, perforante. Su intensidad es suficiente por lo general para 
perturbar el sueño, y durante los paroxismos agudos perturba la inteligencia. 
Generalmente se exacerba por cualquier causa que produzca congestión en 
el cerebro, como golpes de tos ó esfuerzos musculares. Puede ser general, 
dejándose sentir por igual en todos los puntos del cráneo, ó más marcado en 
la frente ó en la parte posterior de la cabeza, ó en los lados, ó bien limitán
dose á una zona reducida. L a localización del dolor no siempre corresponde 
al sitio de la lesión, y á veces los enfermos lo refieren á la frente cuando el 
tumor está en el cerebelo, ó á un lado estando la enfermedad en el otro; 
pero si el tumor está en la superficie del cerebro, el dolor corresponde 
generalmente al sitio de la lesión. Cuando el tumor está en la sustancia 
blanca el dolor es muchas, veces frontal, tanto si la lesión está en el lóbulo 
frontal como si está en el parietal. Cuando la enfermedad está debajo del 
tentorium el dolor es generalmente occipital y con frecuencia parece que 
desciende á la nuca. E l dolor occipital unilateral corresponde generalmente 
al lado que ocupa la lesión. Si el tumor es superficial la percusión suave 
causa dolor en el sitio del mal y no en los demás. E l dolor neurálgico en la 
región del quinto par es indicio de irritación del nervio y no es un síntoma 
general, pero si este dolor está en la primera rama del trigémino se confunde 
muchas veces con la cefalalgia del mismo lado. E l dolor local provocado por 
tumores superficiales es, sin duda, dependiente de la irritación de las 
meninges. L a cefalalgia más general se atribuye á la influencia del aumento 
de presión intra-craniana sobre las membranas sensibles , y confirma esta opi
nión el alivio producido en algunos casos por la trepanación con ó sin pun
ción del ventrículo lateral , pero esta causa no explica la cefalalgia en todos 
los casos, puesto que la cefalalgia es intensa en algunos en que el tumor es 
tan pequeño que no determina aumento alguno de la presión, y en otros es 
ésta muy considerable y, sin embargo, no hay dolor de cabeza. 

L a neuritis óptica se presenta en un número considerable (Casi en las 
(1) WILLETT, Trans Path. Soo , 1892. 
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cuatro quintas partes) de casos de tumor intra-craniauo, cualquiera que sea 
la naturaleza del tumor, y lo mismo si éste tiene su origen en el cerebro 
que si procede de las membranas. E s , sin embargo, menos frecuente cuando 
el tumor está en las membranas sobre la convexidad, y no hace más que 
comprimir el cerebro, que cuando está realmente invadido el tejido cerebral. 
E l tamaño del tumor parece tener, fer se, escasa influencia, y con seguridad 
no interviene para provocar la neuritis óptica el simple mecanismo del 
aumento de la presión intra-craniana. L a neuritis existía en un caso de 
tubérculo del puente que no tenía más volumen que el de una cereza, y no 
había vestigio de ella en un caso, observado por mí, en que un sarcoma, del 
tamaño del puño, procedente de la duramadre, había comprimido sin inva
dirle la parte media de un hemisferio, y aumentaba necesariamente la presión 
intra-craniana todo lo que puede aumentarla la acción directa de un tumor 
intra-cerebral. L a neuritis óptica depende probablemente de más de una 
causa, cuyo grado relativo varía en los diferentes casos. Uno de estos casos 
es la propagación á la cinta y nervios ópticos de una irritación que al llegar 
á la papila provoca una inflamación más intensa. Es otra causa la distensión 
de la vaina del nervio óptico y de los espacios linfáticos de la papila, produ
cida por el líquido subaracnoideo, que contienen tal vez productos irritantes; 
probablemente éstos determinan la intensidad de la inflamación. Es una 
tercera causa la meningitis que, según hemos visto, se desarrolla frecuente
mente en casos de tumor intra-craniano, y puede extenderse directamente á 
los nervios ópticos. L a neuritis es generalmente un incidente transitorio en 
el curso del tumor, que existe á veces durante mucho tiempo, por espacio 
hasta de algunos años, sin provocar alteración alguna en las papilas, y luego 
se desarrolla rápidamente la neuritis, sigue su curso hasta llegar á la atrofia 
y los síntomas del tumor continúan como antes. Muchas veces^ sin embargo, 
coincide la aparición de la neuritis con un marcado incremento de los otros 
síntomas del tumor, y probablemente es siempre un signo de progreso de la 
enfermedad. E n la mayoría de los casos sufren la neuritis ambos ojos á 
la vez, pero algunas veces con más intensidad uno que otro. Rara vez es la 
neuritis unilateral, aun en casos en que la lesión determine ordinariamente 
neuritis bilateral; cuando es unilateral puede corresponder al mismo lado del 
tumor ó al opuesto. 

E l curso de la neuritis varía considerablemente en los diferentes casos. 
A veces se desarrolla rápidamente, con extravasaciones y gran distensión de 
las venas, y en pocas semanas termina por la atrofia consecutiva. Otras 
veces se desarrolla lentamente, sin distensión de las venas, y permanece 
estacionaria durante algunos meses ó algunos años. E l curso de la neuritis 
indica algo el curso del tumor. Por más que algunas veces se desarrolla una 
neuritis rápida en el curso de un tumor que se desarrolla lentamente, nunca 
se presenta una neuritis crónica á consecuencia de un tumor que crece 
rápidamente. Si la neuritis es aguda y no se ha modificado el tumor por la 
influencia del tratamiento, la neuritis casi siempre termina por atrofia. Así 
sucede también con frecuencia en la forma crónica, pero alguna que otra vez 
declina una neuritis leve, lentamente desarrollada, á pesar de continuar el 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 65. 
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desarrollo del tumor. Si el proceso morboso intra-craniano es susceptible de 
modificarse á beneficio del tratamiento, la neuritis retrograda y deja pocos 
vestigios de su presencia, pudiendo llegar á restituirse por completo la visión 
normal. L a declinación de la afección intra-ocular puede ser la primera indi
cación de la mejoría que se inicia dentro del cráneo. Para otros datos res
pecto al mecanismo, síntomas y consecuencias de la neuritis, puede el lector 
consultar el capítulo especial de la neuritis óptica, pero hemos de consignar 
aquí que puede mantenerse íntegra la visión mientras'la infamación se man
tiene en un grado moderado de intensidad, y que muchas veces flaquea 
mucho más cuando la afección declina que durante su período de actividad. 
E l período de atrofia nunca llega hasta después de algunos meses, y este 
hecho suministra algunas indicaciones de gran importancia. Un tumor, por 
ejemplo, sólo ha causado síntomas variados durante un espacio de tiempo 
corto, pero el estado de la papila óptica demuestra que el tumor debe haber 
existido desde algunos meses antes de manifestarse los otros síntomas. 

Trastornos mentales. En la mayoría de las formas de tumores intra-
cranianos, el estupor y el coma constituyen fenómenos terminales que prece
den inmediatamente á la muerte. Aparte de este período final, no son 
frecuentes los síntomas psíquicos durante el curso de la enfermedad. L a 
forma más común es la simple decadencia intelectual, pérdida de la memoria, 
desprecio moral, impresionabilidad. Este estado puede acompañar á tumores 
que ocupan muy distintas situaciones. Existen algunas veces en tumores del 
mesocéfalo, á consecuencia de la compresión que sobre la corteza ejerce 
el hidrocéfalo interno. En algunos casos es más pronunciada la perturba
ción intelectual, y existen alucinaciones, delirio y verdadera demencia. E l 
tumor está en tales casos situado generalmente en la porción anterior del 
lóbulo frontal ó en el lóbulo témporo-esfenoidal. Un hombre que tenía un 
tumor voluminoso que empezaba en el lóbulo temporal, tenía la alucinación 
de que su mujer, muerta desde hacía dos años, estaba cometiendo adulterio 
ante su vista en la misma sala del hospital. E n otro caso de glioma del 
lóbulo frontal los mismos síntomas eran cefalalgia, neuritis óptica, ataques de 
pequeño mal y trastornos mentales con actos infantiles. E l enfermo quiere 
quitar las ropas de la cama á los otros enfermos que estaban acostados; se 
empeña en volver del revés los cuadros de las paredes, etc. Importa recor
dar, además, que los tumores cerebrales, como muchas otras formas de 
enfermedades del cerebro, pueden provocar, en personas predispuestas, las 
manifestaciones del histerismo. Es este un hecho frecuente é importante, 
hacia el cual se ha dirigido de antiguo la atención. Estos casos han dado 
margen á muchos errores de diagnóstico, porque los síntomas indubitables 
del histerismo han desviado la atención del médico de los síntomas de la 
lesión orgánica. 

E l vómito es un efecto frecuente de los tumores situados en todos los 
puntos del cerebro, especialmente de los de la médula oblongada, el lóbulo 
medio del cerebelo y los cuerpos cuadrigéminos; lo provocan con menos fre
cuencia los tumores de los hemisferios cerebelosos, el puente, la base ó los 
ganglios centrales. Aún es menos frecuente (presentándose sólo en una 
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cuarta parte de los casos) cuando el tumor está en los hemisferios ce
rebrales. 

E l vértigo, constante 6 paroxístico, acompaña á tumores situados en 
distintos puntos. Algunas veces lo produce la influencia de la parálisis de un 
músculo ocular, ó la perturbación del nervio acústico (véase el capítulo sobre 
el VEETIGO). Sin un mecanismo periférico ostensible, es más grave y fre
cuente en casos de enfermedades del puente, de los cuerpos cuadrigéminos, 
cerebelo y pedúnculo cerebeloso medio. En el último caso es algunas veces 
muy intenso, y frecuentemente va asociado á una tendencia, á un movimiento 
correspondiente de la cabeza ó del cuerpo. Es menos frecuente en los tumo
res de los hemisferios cerebrales que en los de los ganglios centrales, pero 
se ha observado la instabilidad, como la de las enfermedades del cerebelo, 
en tumores del lóbulo pre-frontal (1). 

Trastornos del ^^w^e.—Coincidiendo con tumores situados en casi 
todos los puntos, pero con singular frecuencia en los del cerebro, se ha 
observado alguna vez una lentitud peculiar en la emisión de la palabra. E n 
algunos casos de tumor del puente es marcada la tendencia á separar las 
sílabas. E n el estado de torpeza mental que ocasionan algunos tumores, no 
es raro que los enfermos se coman palabras, ó pronuncien reunidas algunas 
sílabas en articulación confluente. Hay una dificultad marcada de articula
ción principalmente cuando el tumor está situado en el puente ó en la médula 
ó en la fosa posterior de la base. También la determinan alguna que otra 
vez los tumores del cerebelo cuando comprimen la médula ó el puente. Los 
trastornos afásicos son principalmente resultado de los tumores del hemis
ferio cerebral izquierdo, ya de la corteza ó de la sustancia blanca, y sólo 
constituyen un síntoma permanente cuando el tumor lesiona directamente los 
centros del lenguaje antes descritos (pág. 109) y el trastorno puede ser del 
tipo motor ó del sensitivo, pero es muchas veces más leve de lo que podría 
esperarse en vista de la magnitud del tumor, y algunas veces es paroxís
tico (2) . También se presenta como síntoma variable é intermitente en casos 
de lesiones de las partes inmediatas hasta de la parte superior-de la región 
central, principalmente en asociación con convulsiones y probablemente como 
efecto de inhibición irritativa (3). De igual modo pueden ser ocasionados 
indirectamente por tumores aún más bajos de varias partes de los ganglios 
centrales y aún del puente; el trastorno del lenguaje mencionado en la pá
gina 322 era producido por un tumor. 

Trastornos motores.—La ^ « n ^ m s se presenta: 1.° E n la forma de 
hemiplegia ordinaria, casi siempre de invasión gradual, y que afecta la parte 
inferior de la cara, el brazo y la pierna, á consecuencia de tumores situados 
en la parte superior del puente, en el pedúnculo, en la cápsula interna ó en 
la corteza, ó que ejerza presión sobre estas partes. 

(1) BRUNS, Neur. Cent., 1891. 
(2) Un quiste situado en el lóbulo témporo-esfenoidal determina ataques frecuentes y largos de 

pérdida de conocimiento seguidos de ineptitud para encontrar la palabra deseada. (FBANKS, Brit . 
Med. Journ., 1888). 

(3) Probablemente por este mecanismo determinaba afasia un tubérculo solitario situado en la 
región motriz inferior derecha. E n una persona manidextra. (OPPENHEIM, Neur. Cent., 1890). 
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2. ° L a hemiplegia parcial, parálisis de un brazo, de un brazo ó de la 
cara, y menos frecuentemente de una pierna, es generalmente el resultado 
de tumores situados en la porción motriz de la corteza, debajo de esta porción 
ó adyacentes á ella, y con frecuencia va anunciada por convulsiones que 
empiezan localmente en el lado paralizado. Tanto la parálisis local como la 
convulsión local empiezan ordinariamente en el extremo del miembro parali
zado y tienen la misma significación. En el capítulo sobre LocALizAcióiir 
hemos descrito la situación de los tumores que ocasionan estos síntomas limi
tados. 

Cuando el tumor está situado debajo de los hemisferios, en el pedúnculo, 
en el puente ó en la médula, la hemiplegia va á menudo acompañada de 
parálisis de uno ó más nervios craniales en el lado correspondiente al tumor 
y opuesto al miembro afecto; según se describió en la pág. 321. 

Los tumores de la base sólo causan hemiplegia cuando están situados ó 
se extienden tan hacia atrás que comprimen el pedúnculo, el puente ó la 
médula oblonga da; y el carácter de la hemiplegia es semejante al de la 
producida por tumores situados en estas partes, pero la parálisis nerviosa es 
comunmente más extensa y se presenta más pronto que en los casos de 
tumores intracerebrales. 

3. ° L a parálisis producida por tumores intra-craniales no es algunas 
veces unilateral sino bilateral. Así puede suceder: (a) en ejemplos poco fre
cuentes de tumores simétricos en ambos lados del cerebro, generalmente 
en los ganglios centrales ó en la sustancia blanca; un tumor es á veces más 
voluminoso que el otro y puede ser la causa de los principales síntomas; (1)) 
á consecuencia de un tumor único situado de tal modo que comprima las vías 
motrices de ambos lados. Esto sólo puede acontecer cuando el tumor está 
situado en el mesocéfalo ó cerca de él , en un punto en que los cordones 
motores están todavía contiguos, y generalmente es efecto de un tumor 
situado en el puente ó en la médula oblongada, ó que ejerce presión sobre 
estos órganos. En la última de dichas situaciones la parálisis está á veces 
principalmente en las piernas, constituyendo paraplegia, mayor por lo general 
en una pierna que en la otra, pero rara vez limitada á una, y que se distin
gue de la parálisis de origen medular por hallarse interesados algunos nervios 
craneales. Cuando el daño ocasionado á los conductores motores es efecto de 
una presión distante (como en el caso de tumores del cerebelo ó de los 
cuerpos cuadrigéminos), la parálisis bilateral es leve, pero rara vez falta la 
exaltación del salto rotuliano y clonus del pie. (En la pág. 325 se ha hecho 
mención de la abolición excepcional en algunos tumores cerebelosos). 

L a contractura, ó espasmo tónico persistente, con exaltación de la 
irritabilidad miotática, va frecuentemente asociada con la parálisis de los 
miembros, y no tiene significación especial alguna. Limitada á un miembro, 
indica generalmente que la enfermedad está en la corteza motriz ó cerca de 
ella. L a diferencia principal entre esta contractura y la consecutiva á otras 
lesiones, es que aparecen simultáneamente con la parálisis y no consecutiva
mente á ella, sin duda porque la lesión de la vía motriz es no sólo gradual 
sino de carácter irritativo y sobreviene con facilidad la degeneración deseen-
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dente. Por la misma causa se atrofian pronto los músculos contracturados, 
pero en grado moderado, porque la degeración irritativa de las fibras pira
midales se comunican á las células nerviosas motrices de la médula espinal 
(pág. 84). Puede presentarse rigidez tetánica general sin parálisis á conse
cuencia de tumores del puente ó del cerebelo; en el último caso hay en algu
nos enfermos retracción de la cabeza con rigidez de la nuca, pero es dudoso 
si ésta es un efecto directo, ó si es producida por la influencia de la menin
gitis basal 6 de la presión sobre la médula oblongada. También determinan 
rigidez de estas partes los tumores bilaterales de los hemisferios cerebra^ 
les, porque abarca los cordones que van á los músculos de la nuca y del 
tronco (1). 

Asociado á la parálisis hemiplégica y la contractura se presenta tam
bién el espasmo coreoido ó atetoideo, pero no tan frecuentemente como á 
consecuencia de otras lesiones cerebrales. E l espasmo va acompañado de 
una ligera incoordinación espasmódica. Se 
le ha observado algunas veces en casos de 
tumor del lóbulo parietal y de la inme
diación del tálamo óptico. No deja de ser 
frecuente en los casos de tumor (especial
mente tuberculoso) del puente ó del pe
dúnculo como el representado en la 
fig. 142, una forma de incoordinación en 
el brazo. E s una violenta incoordinación 
temblorosa, exactamente igual á la que se 
ve en la esclerosis diseminada (2). E l 
miembro está libre de espasmo mientras 
no ejecuta movimientos voluntarios. Este 
síntoma parece debido en la esclerosis 
diseminada á la atrofia de la sustancia 
blanca de las fibras nerviosas, en las cuales está desigualmente disminuido 
el poder conductor de los cilindro-ejes. L a compresión que un tumor ejerce 
sobre los conductores motores puede producir análoga perturbación, y el 
fenómeno que es perfectamente idéntico en su manifestación, es tal vez 
ocasionado por análogo mecanismo en ambos casos. No es raro que el movi
miento del miembro parético vaya acompañado de un temblor menos brusco, 
que no tiene significación especial. 

La vacilación estando de pie derecho, más marcada al andar, es un sín
toma frecuente en los tumores del cerebelo, especialmente en los del lóbulo 
medio. E l cuerpo se tambalea como el de una persona ebria y el paciente 
tiene tendencia á caer hacia adelante, hacia atrás ó hacia los lados. E l mo-
miento de los brazos es regular. 

Se observa en algunos casos una tendencia á la adopción de posturas 
violentas, ó á ciertos movimientos involuntarios. Cuando hay vértigo, el 

F m . Í42.—Sección longitudinal del puente 
(P) y pedúnculo izquierdo del cerebro, 
que pone en descubierto un tubércu
lo (T) en el puente debajo de los cuer
pos cuadrigéminos (C Q). E l paciente 
era un niño, y el primer síntoma fué in
coordinación temblorosa del bralo de
recho exactamente igual á la d é l a e-cle-
rosis diseminada, seguidu de pará l is is 
del brazo, luego de la pierna y de la 
cara, luego del nervio izquierdo del ters 
cer par ( I I I ) , y ú l t imamente también del 
derecho. 

(1) Véase ORMEBOD, British Med. Journ., 1889. 
(2) E s muy probable que algunos casos publicados como ejemplos de esclerosis diseminada en 

la infancia, fueran realmente casos de tubérculo estacionario del cerebro. 
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paciente se inclina al andar hacia un lado, independientemente de la causa 
del vértigo. Se ha observado una tendencia á la rotación del cuerpo como 
síntoma extremadamente raro de tumor del pedúnculo medio del cerebelo. 
E n algún caso de tumor cerebral se presenta la rotación de la cabeza hacia 
un lado con la correspondiente desviación conjugada de los ojos. L a desvia
ción hacia el lado de la lesión, tan frecuente en la invasión de la hemorragia 
cerebral, se presenta, aunque no frecuentemente, en casos^de tumores situa
dos en varios puntos. E n alguna ocasión existe una desviación hacia el lado 
opuesto al de la lesión cerebral, dependiente de irritación y espasmo cuando 
la enfermedad reside en los hemisferios cerebrales, ó de parálisis cuando está 
en el puente (pág. 78). 

Ataques convulsivos: Son frecuentes y afectan cuatro formas princi
pales. Dos son de significación paramente general, y se presentan como la 
cefalalgia y la neuritis óptica á consecuencia de tumores situados en puntos 
diversos, al paso que los otros dos tienen significación local y se observan 
principalmente cuando el tumor ocupa determinadas posiciones. 

1. Ataques de convulsión general con pérdida del conocimiento, seme
jantes á los accidentes de epilepsia ordinaria, se presentan en tumores de 
cualquier parte, pero no son frecuentes cuando la lesión reside en la médula 
oblongada ó en el cerebelo. Son más frecuentes en los tumores de la fosa 
posterior de la base que en los de la anterior y media. E s dudoso el meca
nismo que determina estas convulsiones. Se han atribuido al aumento general 
de la presión intra-craniana, producido por el tumor, apoyándose para esta 
hipótesis en que se producen convulsiones análogas en los animales cuando 
se eleva la presión intra-craniana (á 130 mm. de mercurio, LETDEN). NO hay, 
sin embargo, razón bastante para asegurar que porque un aumento rápido de 
presión determine convulsiones, las haya de determinar también el aumento 
determinado por un tumor que crece lentamente; y esta explicación no se 
concibe fácilmente con muchos hechos clínicos que demuestran: primero que 
los tumores por ser voluminosos no ocasionan necesariamente convulsiones, 
y segundo que en la mayoría de las formas graves de estos tumores se 
pueden desarrollar convulsiones aunque no haya aumento alguno de la pre
sión intra-craniana. Nos da un ejemplo de esto último un caso en que persis
tieron las convulsiones generales después de haberse mejorado otros síntomas 
sifilíticos á beneficio del tratamiento adecuado, y el enfermo murió por efecto 
de la violencia de los ataques convulsivos. L a única lesión demostrada por 
la autopsia fué un goma pequeño en estado de regresión situado en la parte 
anterior del lóbulo frontal derecho. 

2. Se presentan en algunos casos, siquiera no sea frecuentemente, á 
consecuencia de tumores situados en diversos puntos, especialmente en los 
hemisferios cerebrales, ataques de pérdida poco duradera del conocimiento, 
semejantes al pequeño mal de la epilepsia. Frecuentemente van asociados 
con las convulsiones generales antes mencionadas, y como ellas sólo tienen 
significación general. 

3. Las convulsiones empiezan á veces de manera que indican que la 
descarga empieza determinadamente en alguna parte del cerebro, y queda 
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limitada á ella ó se propaga lentamente á otras partes. Y a hemos descrito 
los caracteres y significación de estas convulsiones. Dependen generalmente 
de un tumor patológico situado en la región motriz de la corteza ó cerca de 
ella, y especialmente en el punto en que está representada la parte en que 
se inicia el aura del ataque, sea por síntoma motor ó sensitivo. Si las con
vulsiones empiezan en el pie es probable que el tumor esté situado en la 
parte superior de la región motriz; si en la cara el tumor estará probable
mente en la parte inferior, y ocupará la parte media ó su inmediación si la 
convulsión se manifiesta primero en el brazo. Se ha observado, no obstante, 
la iniciación del movimiento convulsivo en la mano en casos en que el tumor 
no estaba contiguo á las circunvoluciones centrales, que sin duda recibían 
entonces la influencia indirectamente. E l principio de los ataques varía 
muchas veces de una manera que no es fácil de explicar, como no sea por 
efecto de la irritación de los diferentes tejidos hacia los cuales se va exten
diendo la neoplasia. L a descarga empieza con menos frecuencia en tejidos 
que están gravemente lesionados (hasta ocasionar parálisis), que los adya
centes que sólo están irritados; la abolición de la motilidad indica el verda
dero sitio del tumor con más seguridad que la convulsión inicial. En un caso 
en que unos ataques empezaban en la cara, otros en el brazo y otros en el 
pie, sólo quedó definitivamente paralizado el último, y el tumor ocupaba 
la parte más alta de las circunvoluciones centrales (1). Los ataques que 
empiezan localmente suelen acarrear la paresia transitoria de las partes que 
primero entran en convulsión, y si los ataques son frecuentes, la paresia 
persiste á veces durante los intervalos y desaparece por completo cuando 
cesan aquéllos. Algunas veces es extraordinaria la frecuencia de estos ataques 
locales. E n el caso antes mencionado se repetían cien ó ciento cincuenta 
veces diariamente, y en el curso de once meses sufrió el paciente 17,000 
(exactamente contados). E n algún caso puede continuar el espasmo clónico 
durante algunas horas ó algunos días. 

L a iniciación local se expresa algunas veces por una sensación, como 
punzadas, pinchazos de agujas ó dolor en una mano ó en un pie, según 
dijimos en la pág. 92. Según ya queda consignado, la iniciación sensitiva 
tiene igual significación que la motriz, y la parte en que empieza la descarga 
sensitiva es aquella en que existe la irritación principal; el espasmo secun
dario no tiene significación localizadora. 

Un tumor cerebral puede provocar ataques que empiecen por una aura 
de sensibilidad especial. Es probable que en estos casos el tumor esté 
situado en la corteza cerebral en la parte en que está situado el centro sen
sitivo especial ó cerca de ella. E n la pág. 92 se mencionan algunos ejemplos 
de este género. 

4. E n algunos casos de tumor del cerebelo se han observado ataques 
de rigidez tetánica pasajera con retracción de la cabeza. Lo mismo que 
respecto de la rigidez permanente, es dudoso si depende de la irritación 

(1) OSLER ha referido un caso parecido. (Amer. Journ. of Med. Science, 1885, pág. 31). Los ata
ques empezaban en la mano, pero se paralizó la pierna y el tumor estaba precisamente debajo de la 
parte alta de la circunvolución frontal ascendente. 



520 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

del cerebelo ó de la presión ejercida sobre el puente ó la médula oblon-
gada. 

Síntomas sensitivos. — 1. Abolición. — L a hemiplegia motriz consecu
tiva á un tumor va frecuentemente acompañada de disminución unilateral de 
la sensibilidad, variable en su distribución y carácter, según el sitio de la 
lesión, según dijimos en la sección precedente, pág. 93, En los casos de 
tumor que lesione la parte posterior de la cápsula interna y la región sub-
talámica, sitio algo frecuente de tumores sifilíticos, se presenta hemianestesia 
bien marcada que se extiende hasta la línea media, generalmente con pertur
bación de todos los sentidos especiales de aquel lado. Los trastornos de la 
sensibilidad son raros é insignificantes en los casos de tumores de las fosas 
anterior y media, de la base, de los cuerpos cuadrigéminos y del cerebelo. 
Puede presentarse la abolición bilateral de la sensibilidad, lo mismo que la 
parálisis bilateral, á consecuencia de tumores situados en el puente ó en la 
médula. 

2. I r r i tación sensit iva.—La anestesia producida por tumores cere
brales va frecuentemente acompañada de dolor, pinchazos y otras parestesias, 
lo mismo que el espasmo suele acompañar á la parálisis, á consecuencia del 
carácter irritativo de la lesión. E l dolor en los miembros es más frecuente 

• en los tumores cercanos á los conductores sensitivos ó á la corteza central, 
y se hace sentir muchas veces en el miembro principalmente paralizado ó 
convulso. E l dolor se exacerba á veces por el movimiento, activo ó pasivo, 
y el dolor provocado por el movimiento provoca algunas veces convulsiones 
locales. Otras paresias son especialmente frecuentes en tumores del puente y 
de la médula oblongada. 

Nervios craneales: Olfatorio.—Se menciona la pérdida del olfato en 
casos raros de tumores situados en diversos puntos, pero es poco frecuente 
este síntoma aun en casos en que el tumor reside en la fosa anterior de la 
base. Su existencia en casos de tumores de otros puntos, como el cerebelo, 
hace presumir que la abolición del olfato depende de una neuritis olfatoria aná
loga á la neuritis óptica, pero esta es una hipótesis no confirmada hasta ahora. 

Nervio óptico.—La. frecuencia con que se desarrolla la neuritis óptica 
es causa de que la pérdida de la visión sea un síntoma frecuente de los 
tumores intracranianos, independientemente del sitio que ocupan. Aparte de 
esta afección, de que ya hemos hecho mérito, pueden perturbar la visión los 
tumores situados en la vía visual ó en sus inmediaciones. Y a hemos descrito 
los caracteres de la pérdida visual según el sitio de la lesión. Son sumamente 
raros los síntomas de irritación del nervio óptico, á no ser como aura de las 
convulsiones en los casos de tumor del lóbulo occipital. 

Nervios del tercer p a r . — L K parálisis aislada de la totalidad de uno 
ó de los dos nervios del tercer par, sólo se presenta en los tumores del 
pedúnculo del cerebro, ó adyacentes á él, y precisamente en el lado opuesto 
al de la hemiplegia. Un tumor interpeduncular, como era probablemente el 
del caso representado en la fig. 95, pág. 180, puede afectar á la vez á los 
dos nervios del tercer par. L a parálisis parcial ataca principalmente, por lo 
general, el elevador ó el recto interno. 
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E l cuarto par rara vez sufre solo, y principalmente en tumores que 
estén situados ó compriman los cuerpos cuadrigéminos. 

E l sexto par se paraliza aisladamente en un lado ó en los dos, á conse
cuencia de lesiones subtentoriales que ejercen presión sobre él ó los nervios, 
por razón de lo largo y descubierto de su trayecto. También le afectan, 
juntamente con otros nervios, los tumores del puente, de la médula oblon-
gada y de la fosa posterior de la base. 

L a pará l is is combinada de los músculos oculares, leve y variable se 
presenta en caso de tumores situados en diversos puntos, que ejercen presión 
sobre la base (tumores de las partes profundas en los hemisferios, de los 
cuerpos cuadrigéminos, del puente y tumores de la base). Todos los músculos 
de un ojo sólo se paralizan á la vez á consecuencia de tumores situados en 
las inmediaciones de la. silla turca, que generalmente determina la pérdida 
de la visión. 

Ya hemos descrito la parálisis conjugada de los ojos y la cabeza hacia 
el lado de la lesión (paralítica) ó hacia el opuesto (espasmódica). Su carácter 
distintivo es que los ejes de los globos oculares se mantienen paralelos en 
todas posiciones. Es preciso no confundirlo con su parálisis asociada, depen
diente de tumores situados dentro del puente (pág. 185) en la que están 
interesadas á la vez el recto externo de un lado y el interno del otro, en 
términos que los ojos no pueden moverse hacia el lado de la lesión más allá 
de la línea media. Ya hemos hecho mención de las variaciones que puede 
ofrecer este síntoma y de su significación localizadora. Los tumores son, con 
mucho, su causa más frecuente. Se ha observado en casos de tumores cere
brales (como en los centrales) dificultad denlos movimientos hacia arriba y 
hacia abajo, pero es dudosa su significación exacta (pág. 185). E l nistagmo 
es un síntoma posible de tumores de varias partes, pero no es frecuente en 
los tumores del cerebelo. Como síntoma extremadamente raro de tumores del 
pedúnculo medio del cerebelo se ha observado la posición asimétrica de los 
ojos/ uno dirigido hacia arriba y adentro, y otro hacia afuera y abajo. Las 
pupilas suelen estar desiguales, dilatadas ó contraídas, pero su sola irregu
laridad es de poca significación, excepto como prueba de la existencia de una 
enfermedad intracraniana. 

E l quinto par está casi constantemente interesado en los casos de 
tumor de la fosa media del cráneo; frecuentemente en los de tumores del 
puente y de la fosa posterior, y alguna vez y levemente á consecuencia de 
tumores situados en el hemisferio cerebeloso, que ejercen presión á distancia. 
Las dos partes del nervio, sensitiva y motriz, están generalmente intere
sadas (especialmente por los tumores situados fuera del puente); algunas 
veces sólo está afectada la porción sensitiva, rara vez sólo la motriz. Pue
den estar comprometidas todas las ramas del nervio ó sólo la superior 
y la media. E s frecuente la oftalmía neuro-paralítica á consecuencia de 
tumores de la base, que lesionan el ganglio de GASEEIO, y en cambio 
queda ileso el ojo cuando el tumor está situado dentro del puente. L a 
lesión gradual de la porción sensitiva ocasiona generalmente irritación, y 
á la abolición de la sensibilidad precede dolor neurálgico, algunas veces 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—66. 
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intensísimo y acompañado de hiperestesia. E l gusto está también abolido con 
frecuencia. 

Nervio fac ia l .—IA& parálisis de todas las partes inervadas por el 
nervio facial, con reacción degenerativa de los músculos, sólo se presenta en 
los tumores del puente ó de la fosa posterior; muy rara vez y en grado ligero, 
á consecuencia de la presión á distancia de un tumor cerebeloso y va aso
ciada con parálisis de los miembros del lado opuesto. Algunas veces están 
paralizados ambos nervios faciales. E n la pág. 245 queda explicada la aso
ciación de la parálisis del facial y de otros nervios. 

Nervio acústico. A u d i c i ó n . — s o r d e r a es un síntoma posible en los 
casos de tumores de la parte inferior del puente de la médula oblongada y 
de la fosa posterior de la base. De su significación loealizadora hemos hecho 
mención en la pág. 261. Han ocasionado sordera bilateral los tumores situa
dos en los cuerpos cuadrigéminos que habían lesionado la capa superior 
del tegmento, por donde sube probablemente al hemisferio la vía auditiva. 
Los tumores del puente y de la base, así como los del lóbulo temporal, 
han producido algunas veces sensaciones acústicas subjetivas. En el primer 
caso las sensaciones se referían al oído del mismo lado, y en el último al del 
lado opuesto; puede presentarse la sensación en forma paroxística como pre
cursora de ataques epileptiformes. Los sonidos producidos por tumores corti
cales no son, por regla general, de carácter musical. 

W nervio hipot/loso—Memás de las relaciones generales de la parálisis 
de la lengua, mencionadas en la pág. 305, puede paralizarse el nervio en 
el lado opuesto al del miembro hemiplégico, á consecuencia de tumores de la 
fosa posterior de la base, algunas veces por tumores del puente, y especial
mente por los de la médula oblongada. L a parálisis es algunas veces uno de 
los primeros síntomas de una neoplasia patológica de la cara anterior del 
hueso occipital, ó de una que procede de los tejidos adyacentes y se extiende 
hasta el gran agujero occipital. En estos casos suele ser muy visible la 
atrofia de la mitad paralizada de la lengua. 

E l espinal accesorio se paraliza también alguna vez á consecuencia de 
tumores situados en la médula oblongada ó cerca de ella, especialmente 
de los que afectan á los nervios hipoglosos. Sólo perturban la acción de 
los músculos del cuello los tumores situados fuera de la médula, pero más"^ 
frecuentemente está paralizada la cuerda vocal de su lado; muchas menos 
veces están interesadas ambas cuerdas. Al mismo tiempo se resiente casi 
siempre el paladar, y con bastante frecuencia la lengua. Se han observado 
alguna vez parálisis bilaterales, y pueden estar atacados los labios, determi
nando síntomas semejantes á los de la parálisis bulbar progresiva. Muy rara 
vez es esta misma combinación de síntomas resultado de tumores simétricos 
de la corteza, situados en la parte inferior de las circunvoluciones centrales. 

E l pulso es muchas veces lento en los casos de tumores intra-cranianos, 
cualquiera que sea su sitio, y este síntoma no tiene significación alguna 
especial. Se observan trastornos respiratorios, principalmente cuando los 
tumores están próximos á la médula oblongada, y en este caso suele obser
varse extremada frecuencia del pulso. 



TUMORES INTRA-CRANIANOS 523 

Los esfínteres no suelen paralizarse á consecuencia de los tumores 
intra-cranianos, y su parálisis no tiene significación especial. Es muy fre
cuente la evacuación involuntaria de la vejiga y el recto en el estado de 
apatía mental y entorpecimiento tan frecuentes en los casos de tumores en 
cualquier punto del cerebro. E l aumento de secreción urinaria y la presen
cia de azúcar y albúmina se observan en algunos casos de tumor en varios 
puntos del cerebro; la glucosuria se presenta más frecuentemente en casos de 
tumores del puente y de la médula oblongada, pero no tan frecuentemente 
que tenga una significación importante si no existen otros síntomas. 

Síntomas externos.—hos tumores intra-cranianos rara vez manifiestan 
su existencia por otros síntomas que los ya expresados. Sólo son apreciables 
exteriormente aquellos tumores que proceden de los huesos del cráneo ó los 
invaden; los tumores que proceden de la duramadre y crecen rápidamente, 
forman prominencia en la superficie del cráneo. Los tumores de los huesos 
de la fosa media del cráneo se manifiestan algunas veces en la superficie 
inferior, en el paladar. Más comunmente invaden la órbita los tumores 
de las fosas anterior y media, y empujan hacia adelante el globo del ojo. 

Síntomas regionales. — Los síntomas de tumores en determinados 
puntos del cerebro son, en general, los que hemos descrito en el capítulo 
relativo á la localización, pág. 311, y no es necesario repetirlos aquí deta
lladamente. L a principal diferencia que se observa respecto de los hechos 
típicos allí enumerados, depende de la escasa graduación de los síntomas 
dependientes de la presión, y esta diferencia es proporcionada á la lentitud 
con que se va graduando la presión. Los efectos de la invasión destructiva 
son siempre mayores que los de la presión. 

Exigen, no obstante, una breve enumeración los síntomas de los tumores 
de la base. Los tumores situados en la /osa posterior determinan casi los 
mismos síntomas que los del puente y la médula oblongada, con las mismas 
variaciones según su sitio. L a diferencia más importante es que se interesan 
los nervios craneales antes que la vía motriz, y essalgo diferente la combi
nación de los nervios afectos. Así, por ejemplo, el facial y el acústico se 
resienten simultáneamente de la presión externa, y rara vez de las lesiones 
internas. E l sexto par (motor ocular externo) se paraliza sin conjugación con 
el recto interno, como en los casos de lesión de los centros. L a combinación 
de la parálisis de una mitad de la lengua, el paladar y la glotis es singular
mente frecuente á consecuencia de tumores próximos á la médula oblongada. 
La oftalmía neuro-paralítica, consecutiva probablemente á la lesión del gan
glio de GASBEIO, se presenta algunas veces, pero no con tanta frecuencia 
como en los casos de lesiones de la fosa media. Finalmente, la presión ejer
cida sobre el pedúnculo medio del cerebro da lugar frecuentemente á intensos 
vértigos y á la tendencia á desviarse hacia un lado al andar. Se presentan 
convulsiones en los casos en que está comprimido el puente, y aún son más 
frecuentes cuando el tumor está en el mismo puente. 

Fosa media. — E l trayecto del quinto par y la situación del ganglio de 
GUSBEIO son muy abonados para que uno y otro se resientan de la presencia 
de tumores en la fosa media, y son efectos frecuentes de las lesiones situadas 



524 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

en esta región los síntomas de irritación y parálisis de aquel nervio, inclusa 
la inflamación del globo ocular, con frecuencia rápida y destructiva. A con
secuencia de la extensión del tumor hacia atrás, ó de la inflamación meníngea 
por él provocada, pueden resentirse también el facial y el acústico. Eara vez 
participan de la afección otros nervios, á menos de que el tumor esté situado 
cerca de la hendidura esfenoidal, en cual caso pueden hallarse involucrados 
en el mal todos los del globo del ojo. L a hemiplegia es poco frecuente y leve, 
y es producida por la propagación del tumor hasta la proximidad del 
pedúnculo. Son sumamente raras las convulsiones y no es frecuente que haya 
en estos casos síntomas de trastorno mental. 

Fosa anterior.— Eara vez se limitan los tumores á la fosa anterior del 
cráneo, y los síntomas principales que producen son debidos á que el tumor 
se extiende más allá de esta región, hacia atrás hasta el nervio óptico (pérdida 
unilateral de la visión) hasta el quiasma (hemianopía temporal ó irregular, ó 
también hemianopía transversa, probablemente á consecuencia de la lesión de 
todas las fibras superiores del quiasma) y á veces hasta el pedúnculo, ocasio
nando parálisis de los miembros, generalmente en un solo lado. L a compresión 
ó la invasión de los lóbulos frontales del cerebro determina en ocasiones sín
tomas mentales, y se ha atribuido alguna significación diagnóstica á cierto 
estado infantil de las facultades intelectuales. Es frecuente la pérdida del 
olfato, en la mayoría de los casos limitada á un solo lado. 

Los tumores del cuerdo pituitario determinan por lo general síntomas 
vagos semejantes á los que se acaban de mencionar, pero frecuentemente con 
pérdida de la visión y con signos de una lesión del quiasma. Algunas veces, 
no obstante, el tumor ocasiona síntomas muy leves, y á veces sigue un 
curso latente aun cuando llegue á alcanzar la neoplasia dimensiones conside
rables (1). Se ha observado algunas veces glucosuria. 

Los tumores de la base se extienden á veces horizontalmente en una 
vasta zona; en algún caso ocupaba el tumor casi toda una mitad de la base 
del cráneo. Los síntomas, cuando el tumor era blando, habían sido muy 
pocos y no había sido posible hacer un diagnóstico exacto. 

Los tumores cerebrales múltiples sólo determinan algunas veces sínto
mas cerebrales generales, ó sólo una ocasión síntomas apreciables y los 
demás no dan durante la vida señal alguna de su existencia, ó no dan más que 
señales equívocas. E n algunos casos existen dos ó más tumores en la misma 
parte del cerebro y determinan síntomas extensos pero combinados; así 
sucede especialmente cuando los tumores ocupan la fosa posterior de la base. 
En cambio los tumores situados en puntos distintos del cerebro provocan 
síntomas tan diversos que por sí solos dan señales evidentes de su existencia 
independiente. 

CTJBSO.—El carácter distintivo de los tumores cerebrales es que sus sín
tomas invaden gradualmente y siguen su marcha con progresiva lentitud. Los 
primeros síntomas^ que suelen ser generales y ninguno es tan frecuente como 
la cefalalgia, aunque también la neuritis óptica es algunas veces un síntoma 

(1) Como en un caso publicado por CUINKINGHAM, Jour. of Anat. and Phys., 1879. 
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prematuro, especialmente en los tumores del cerebelo. Las convulsiones son 
á veces el primer indicio de una lesión del cerebro cuando el tumor está en 
la corteza motriz ó cerca de ella, y á veces las provoca alguna influencia 
accesoria, dando ocasión á que se desconozca la naturaleza de la enfermedad. 
Los primeros ataques convulsivos dependientes de un tumor de la corteza 
motriz derecha se desarrollan á consecuencia de un traumatismo doloroso del 
brazo izquierdo; en él empezaron los ataques con un dolor análogo. Muchas 
veces se presentan desde el principio síntomas de irritación ó parálisis de 
algún nervio craneal, pero rara vez precede la paresia hemiplégica á la 
cefalalgia. 

Por más que el curso de los síntomas es de ordinario lento y gradual, 
rara vez es perfectamente uniforme, y en ocasiones se sale de aquella regla 
general. Los tumores que se desarrollan lentamente, presentan en el curso 
intermitencias alternando los períodos de pausa estacionaria con los de incre
mento progresivo de los síntomas. La alternativa de un incremento rápido 
seguido de una declinación parcial depende probablemente de una meningitis 
secundaria ó de una neuritis local. E n la autopsia se descubren á veces los 
vestigios evidentes de la pasada meningitis, á menos de que haya mediado 
largo espacio de tiempo. E n un caso de tumor que ocupaba el tercer ven
trículo y comprimía los cuerpos cuadrigéminos, el paciente sufrió seis meses 
antes de morir un ataque acompañado de cefalalgia occipital intensa, vómi
tos y parálisis del trigémino derecho, mitad izquierda de la cara y la lengua, 
mitad derecha del paladar y de la cuerda vocal derecha y mucha dificultad 
en la deglución. Estos síntomas duraron algunas semanas, y luego se disipa
ron casi por completo, quedando únicamente ligera paresia del músculo 
masetero del lado derecho. En el examen necroscópico, practicado seis meses 
después, no se pudo descubrir vestigio alguno de meningitis, pero aquellos 
síntomas transitorios de lesión de las raíces nerviosas, se extienden tan hacia 
atrás á la médula oblongada, que sólo podría depender de una meningitis 
intercurrente 

A veces sigue á las convulsiones unilaterales paresia hemiplégica como 
efecto transitorio de la descarga, y es más marcada (y á veces se limita 
á él) en el miembro en que empezaron las convulsiones. También puede ser 
consecutiva, sin duda como resultado de inhibición, á descargas sensitivas 
que no provoquen espasmo. E n el curso de los tumores cerebrales se pre
senta, sin embargo, la hemiplegia repentina y persistente sin convulsiones 
precedentes. En casos raros es efecto de una lesión vascular, asociada ó 
independiente (1), ú oclusión vascular á consecuencia del efecto producido 
por el tumor sobre los vasos adyacentes. También puede ser resultado de 
una hemorragia dentro del tumor, como es frecuente en los casos de glioma 
blando. También esto es poco frecuente, porque la hemorragia se efectúa den
tro y no fuera del tumor, y no puede determinar parálisis á menos de que el 
tumor ocupe la región motriz, y un tumor situado en este punto ha causado 

(1) Como en el caso de un hombre que tenía un tumor duro de tres cuartos de pulgada de d iá 
metro debajo del suelo del ventrículo lateralizquierdo, y hemorragias independxentes en los cuerpos 
-estriados derecho é izquierdo. (MITGHELL, Ed in , Med. Journal, Nov., 188d). 
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ya parálisis por su tamaño, antes de que se afecte la hemorragia. Final
mente, la hemorragia repentina se presenta en algún caso en el curso de un 
tumor cerebral, sin que sea posible descubrir en la autopsia caso alguno que 
explique su invasión repentina. E l hecho es importante, pero su explicación 
es difícil (1). 

En la mayoría de casos el curso progresivo de un tumor cerebral ter
mina por la muerte, pero la rapidez de la marcha varía mucho según el 
carácter y situación del tumor; el primero determina el modo de crecimiento, 
la segunda los síntomas que provoca el aumento de tamaño. Así, por ejem
plo, un tumor del mismo género y dimensiones situado en la parte anterior 
de los hemisferios cerebrales puede provocar síntomas mucho más leves que 
si estuviera situado en el puente. A igualdad de circunstancias, cuanto más 
lento es el desarrollo de un tumor, tanto más leves son los síntomas, porque 
la presión, cuanto más lenta es, se tolera mejor. 

L a duración de los síntomas varía de algunas semanas á muchos años, 
pero en general es de seis meses á dos años. Los casos más rápidos son los 
de tubérculo, sarcoma blando, cáncer, glioma de crecimiento rápido y sifilo
ma. Los de más larga duración son el tubérculo, el sarcoma duro, el glioma 
de crecimiento lento y los tumores duros, como fibroma, encondroma, etc. 
Los tubérculos suministran los casos de más breve y de más larga duración. 

Las causas más comunes de la muerte son: 1.° L a consunción producida 
por la violencia del dolor y por los trastornos de nutrición que trae consigo 
el vómito, y la dificultad de la alimentación ocasionada por el estado mental 
ó por la disfagia. 2.° E l coma, que se gradúa paulatinamente, y por lo general 
depende del aumento general de la presión intracraniana y algunas veces 
por el hidrocéfalo. Los centros inferiores participan de la apatía de los supe
riores, y á consecuencia de la menor sensibilidad del centro respiratorio se 
acumula el moco en los pulmones, y la dificultad respiratoria consiguiente es, 
por lo general, la causa inmediata de la muerte. 3.° Algunas veces es la 
muerte repentina. Es ésta más frecuente en los tumores de la médula oblon-
gada, y constante en los del cerebelo, no tanto en los de los ganglios cen
trales, y ocurre alguna vez en los casos de tumores de los lóbulos cerebrales, 
cuerpos cuadrigéminos, el puente y la base, pero rara vez en los de la cor
teza (BERNHAEDT). Es efecto indudablemente algunas veces de la presión 
ejercida sobre los centros respiratorio y cardíaco de la médula oblongada, y 
algunas veces de la sola intensidad de los síntomas consecutivos, pero otras 
veces acontece de una manera misteriosa sin causa á que poder atribuirlo. 
4.° Por último, la muerte puede ocurrir á consecuencia de algún otro efecto 
de la causa del tumor. En los tumores tuberculosos del cerebro puede exis
tir, por ejemplo, meningitis tuberculosa intra-craniana, y en el sifiloma cere
bral lesiones sifilíticas de los vasos. 

Otros efectos mortales de la causa del tumor son extra-craneales, como 
la tuberculosis general en casos de tumor tuberculoso, ó el cáncer en otros 
puntos cuando se trata de un cáncer cerebral secundario. Los que padecen 

(1) Yo he descrito en otra parte algunos casos relativos á este fenómeno. On Sudden Paraly$is 
in Cerebral Tumour, Bra in , vol. I , IS'/Q, pág. 48. 
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tumores cerebrales de marcha muy crónica mueren á veces de enfermedades 
intercurrentes no relacionadas con el tumor. 

Los tumores cerebrales, sin embargo, no son indefectiblemente mortales. 
Los tumores sifilíticos son más accesibles al tratamiento que cualquiera otra 
forma de enfermedad intracraniana dependiente de la misma causa; los sín
tomas desaparecen muchas veces por completo, y por lo general disminuyen, 
dependiendo el grado de mejoría de que sean efecto del trastorno funcional 
ocasionado por la presión y no de la verdadera destrucción de los elementos 
nerviosos. Los síntomas irritativos, como las convulsiones pueden, sin em
bargo, persistir á despecho del tratamiento, reteniendo los elementos nervio
sos la disposición funcional resultante de la lesión irritativa, por más que 
haya desaparecido la causa de ella. Los tumores tuberculosos cesan también 
de crecer, y según se ha dicho, llegan á ser inertes, y los síntomas no sólo 
cesan de aumentar, sino que disminuyen á consecuencia de la reposición de 
los elementos nerviosos lesionados sólo por irritación ó por presión. ^ Cuando 
se logra atajar el progreso de la lesión, quedan los síntomas estacionarios, 
á veces por un período indefinido. Es cierto que se realiza una suspen
sión semejante en algunos otros tumores en que se verifican las altera
ciones degenerativas, á menudo calcáreas, y la masa restante no origina 
síntoma alguno fuera de los que resultan de las lesiones producidas durante 
su crecimiento activo, pero este resultado es menos frecuente que en los 
tumores tuberculosos. Una joven de quince años padecía hemiplegia izquier
da, trastornos de sensibilidad, hemianopía izquierda, cefalalgia y neu
ritis óptica doble, todo desarrollado gradualmente en el transcurso de tres 
meses. A beneficio del tratamiento, cedió primero la neuritis, luego la cefa
lalgia, luego mejoró la pierna y últimamente el brazo, pero desarrollán
dose en éste un estado espasmódico, que continuó con la hemianopía; la 
enferma se mantuvo perfectamente bien durante seis años (1). En este caso 
es probable que existiera un tumor tuberculoso en el tálamo óptico ó cerca 
de él. E n otro caso (2) una joven de veintitrés años sufría cefalalgia intensa, 
neuritis óptica doble, paresia bilateral leve de los miembros y parálisis del 
movimiento ascendente de ambos ojos, cicloplegia, vómitos y algunas convul
siones opistotónicas. Todos los síntomas desaparecieron, excepto la cefalalgia, y 
no reaparecieron en el espacio de tres años; la enferma murió repentinamente 
Se había sospechado la existencia de un tumor en los cuerpos cuadrigéminos. 
ó en la parte anterior del lóbulo medio del cerebelo, y se encontró un pe
queño tumor degenerado en la parte anterior de la válvula de VIEUSSENS. 
Yo he visto un número considerable de casos con síntomas bien marcados de 
un tumor, probablemente tuberculoso, que desaparecieron de una manera 
permanante á beneficio del tratamiento. 

DIAGNÓSTICO.—El problema diagnóstico de un caso de tumor cerebral 
abarca cuatro cuestiones. 1.a ¿existe una enfermedad orgánica? 2.a ¿existe un 
tumor? si existe, 3.a ¿cuál es su sitio? y 4.a ¿cuál es su naturaleza? De esta 

(1) Medical Ophthalmoscopy, caso 2, pág. 282 (2.a edic.) 
(2) Loe. cit., caso 52, 2.a edic. 
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cuestión casi siempre se puede dar respuesta á la primera; casi siempre á 
la segunda; muchas veces á la tercera y algunas á la cuarta. 

1. Como signos de enfermedad orgánica tienen más importancia los 
síntomas focales que los generales 6 difusos. De los últimos es la neuritis 
por sí sola el más significativo (por más que no sea concluyente); luego el 
vómito sin causa gástrica; al paso que la cefalalgia, el vértigo y las convul
siones generales, tienen significación principalmente cuando van combinadas 
con otros síntomas. Las convulsiones que empiezan localmente son del orden 
de los síntomas ./bmZétf, pero no son indicios concluyentes de la existencia 
de una enfermedad orgánica, puesto que se presentan á veces en la epilepsia 
idiopática. La cefalalgia y el vértigo son en extremo frecuentes sin enfer
medad orgánica; sin embargo, la cefalalgia es un síntoma sospechoso si es 
tan intenso que mantenga despierto al enfermo durante la noche, y el vér
tigo intenso es también sospechoso si no indicio alguno de que puede de
pender de un trastorno del laberinto. Por regla general existen otros sínto
mas que dan significación á éstos que por sí solos son equívocos. Dos estados 
son los que más pueden dar ocasión á que se incurra en un error de diag
nóstico. Uno de ellos es la presencia de síntomas difusos, dependientes de un 
estado morboso de la sangre, que puede simular los producidos por un tumor 
intracraneal. L a cefalalgia y la neuritis óptica pueden ser efecto simultáneo 
de tres estados generales: anemia, enfermedad renal é intoxicación satur
nina. En el primero de ellos es siempre extrema la pobreza de la sangre; 
son evidentes otros síntomas de anemia; los pacientes son mujeres jóvenes-
la neuritis óptica se desarrolla con una rapidez impropia de un tumor; faltan 
todos los síntomas focales, y la cefalalgia y el vértigo ceden rápidamente 
bajo la inñuencia del hierroj especialmente si el enfermo se sujeta á estarse 
en cama y se nutre con alimentos de fácil digestión. E n las enfermedades 
renales en que es apreciable la neuritis, rara vez llega ésta á un grado muy 
acentuado, y un escrutinio suficientemente minucioso de la retina revela 
generalmente la existencia de alteraciones degenerativas causadas sólo por 
la neuritis si ha sido interna (1). L a orina no sólo contiene albúmina (que 
también puede presentarse en los casos de tumor cerebral) sino también 
cilindros. A l paso que dan valor á los demás síntomas la tensión del pulso y 
la hipertrofia del corazón. Fijando la atención en estos datos y en la falta 
de signos de enfermedad local, se podrá generalmente evitar el error, á 
pesar de ser en muchos de estos casos intensa la cefalalgia. Los síntomas 
cerebrales que se presentan en la intoxicación saturnina (cefalalgia, neuritis 
óptica, delirio y convulsiones) serían muy á propósito para inducir á error si 
no fuesen casi constantemente precedidos de otros síntomas de saturnismo, 
demasiado patentes para pasar inadvertidos y demasiado característicos para 
permitir una equivocación. 

L a segunda condición que puede ser origen de error, es la de que una 
afección funcional parcial del cerebro determine síntomas que simulen los de 
una afección orgánica. L a hemiplegia histérica, el espasmo, la contractura ó 
la anestesia puede hacer creer en una lesión orgánica; y más aun si van 

(1) Véase Med. Op/i., pl. V I I I , fig. 2. 
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acompañados estos síntomas de cefalalgia ó vómitos. Las bases de esta dis
tinción se estudiarán en el capítulo sobre el histerismo. Las afecciones uni
laterales tienen caracteres propios que las distinguen de las afecciones orgá
nicas, y sobrevienen con frecuencia después de perturbaciones morales ó de 
una convulsión histeroide, ó en personas que han presentado los síntomas 
genuinos de una enfermedad orgánica. L a falta de una alteración unilateral 
de los reflejos, y de neuritis óptica constituye una nueva prueba, aunque de 
menos peso por ser de carácter negativo. 

Es mucho más frecuente que se atribuyan al histerismo los síntomas de 
un tumor, ya porque el paciente pertenece al sexo femenino, ya porque la 
lesión orgánica provoque trastornos histéricos definidos. Será fácil, sin em
bargo, eludir el error ateniéndose á la regla más de una vez mencionada y 
nunca demasiado repetida, de que los síntomas histéricos no rebajan la sig
nificación de cualquier síntoma de lesión orgánica, y que es necesario com
probar la falta de esta clase de síntomas, antes de pronunciar una conclusión 
definitiva. 

Cuando son las convulsiones el síntoma dominante se puede confundir 
la enfermedad con la epilepsia idiopática. E l error es más posible en los 
casos de tumor de lento desarrollo situado en las circunvoluciones centrales 
ó cerca de ellas; en un caso repitieron los ataques convulsivos durante ca
torce años, con largos intervalos de calma. Las convulsiones que repiten de 
este modo empiezan siempre localmente, como la epilepsia cortical, pero la 
iniciación, aunque es indicio de lesión orgánica, no es prueba concluyente 
de ella. E l indicio más importante es la presencia de otros síntomas además 
de la convulsión. En algún caso, á falta de otros síntomas, pueden tener 
importancia las circunstancias etiológicas, como por ejemplo los antecedentes 
de tendencia hereditaria á la epilepsia, por una parte, y por la otra de una 
causa abonada para producir un tumor como la sífilis. E s mayor la proba
bilidad de la epilepsia si las convulsiones, siendo el único síntoma, em
piezan unas veces en un lado y otras en otro; también tiene importancia 
el espacio de tiempo durante el cual han sido las convulsiones el único 
síntoma. 

Según queda consignado, la existencia de la lesión orgánica se puede 
comprobar casi siempre. E n casos poco frecuentes no se ha sospechado la 
existencia de un tumor hasta que se ha descubierto en la autopsia. Ha ocu
rrido esto principalmente con tumores tuberculosos; ya porque los síntomas 
quedarán oscurecidos por los de alguna otra enfermedad grave, ó bien por 
ser aquéllos de un carácter subjetivo, como la hemianopsia, que pasan fácil
mente inadvertidos. 

2. Si los síntomas son tales que indican la presencia de una lesión 
orgánica, se presenta la segunda cuestión: ¿es la causa de ellos un tumor? 
Esta cuestión la resuelve muchas veces fácilmente el modo gradual de inva
sión. E n los pocos casos de tumor en que los síntomas se presentan súbita
mente, han sido precedidos siempre por otros de desarrollo lento. E l hecho 
de no llegar nunca á acentuarse considerablemente los síntomas en el trans
curso de pocas horas excluye de un golpe las lesiones vasculares ordinarias, 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—67. 
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la hemorragia cerebral y el reblandecimiento agudo del cerebro. Las otras 
lesiones de lento desarrollo son pocas y raras. 

L a parálisis general de los enajenados sólo puede confundirse con los 
casos poco frecuentes de tumor cerebral en que los síntomas están reducidos 
á decadencia mental, paresia general y lentitud en la emisión de la palabra. 
Generalmente bastan para resolver el diagnóstico la falta de cefalalgia, 
neuritis óptica y vómitos, y la existencia de temblor en los músculos de los 
labios y la cara, y de ideas exaltadas. 

Las formas raras de inflamación crónica del cerebro (pág. 475) deter
minan á veces síntomas idénticos á los provocados por un tumor cerebral; 
las diferencias, hasta donde existen, han sido mencionadas anteriormente. 

E l aneurisma intra-craniano, es en realidad un tumor, y produce con 
frecuencia síntomas íntimamente semejantes á los producidos por una neopla-
sia. E n el capítulo correspondiente á aquella enfermedad estudiaremos el 
diagnóstico entre uno y otro. 

Los abscesos del cerebro ocasionan algunas veces síntomas muy seme
jantes á los de un tumor, y dan origen á verdaderas dificultades. L a cefa
lalgia, el vómito, la obtusión intelectual y la neuritis óptica son síntomas 
comunes á ambas enfermedades, pero la última es menos frecuente en los 
abscesos que en los tumores. Los síntomas focales son también comparativa
mente raros. Los síntomas lentamente progresivos, de curso uniforme, son 
característicos del tumor, al paso que en el absceso, después de un período 
latente, en que los síntomas son insignificantes 6 nulos, viene el desarrollo 
rápido de un trastorno cerebral agudo y grave. Aumenta las probabilidades 
de absceso la existencia de una causa idónea para producirlo (traumatismo, 
enfermedad de oído, ó supuración en algún otro punto), pero hay que tener 
en cuenta que un traumatismo puede causar un tumor lo mismo que un abs
ceso. Al tratar de este último, hemos consignado la diferencia entre uno 
y otro. 

Eara vez puede confundirse la meningitis aguda con el tumor cerebral. 
La única dificultad la ofrecen los casos de meningitis tuberculosa, en que 
coexisten tumores tuberculosos en el cerebro, pero provocan pocos síntomas 
antes de la invasión de la meningitis. E n tales casos es un signo importante 
la intensidad de la neuritis óptica. L a ocasionada por sólo la meningitis rara 
vez es considerable, y si es grande la tumefacción de la papila, y hay hemo
rragias (especialmente cuando se ha observado esta alteración poco después 
de la invasión de los síntomas de meningitis), es probable que existan tumo
res tuberculosos, y aun más probable si á la invasión de los síntomas de 
inflamación había precedido durante mucho tiempo cefalalgia ó vómitos. 

L a exposición á alguna influencia morbosa general ó especial (frío, 
calor del sol, golpes contra la cabeza) capaz de provocar meningitis, puede 
provocar algunas veces una exacerbación aguda (ó una invasión aparente) de 
los síntomas, pero las indicaciones antes mencionadas decidirán casi siempre 
la naturaleza del caso. Se ha de tener presente que los tumores tubercu
losos pueden seguir un curso casi latente durante algún tiempo, y de pronto 
provoca síntomas con tal intensidad que el diagnóstico llega á ser en extremo 
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difícil. En algunos casos puede ayudar á formar juicio la comparación entre 
la intensidad relativa y la extensión de los síntomas. He aquí un ejemplo: un 
niño mal nutrido, de cinco meses de edad, sufría paresia látero-derecha y 
rigidez con parálisis completa del nervio izquierdo del tercer par. Estos 
síntomas se habían presentado, según los interesados decían, una semana 
antes, y se supuso que el niño padecía una meningitis tuberculosa, pero no 
era probable que un proceso tan extenso como la meningitis hubiera parali
zado por completo uno de los nervios del tercer par, dejando intactos los 
otros nervios craneales. Los síntomas indicaban más bien una lesión focal 
del pedúnculo izquierdo del cerebro, probablemente un tumor tuberculoso, 
que siguió al principio un curso latente; este diagnóstico fué confirmado 
pocos días después. Hay que recordar también que frecuentemente coexis
ten un tumor tuberculoso y la meningitis. En tales casos sólo el tiempo 
puede permitir que se haga un diagnóstico aproximadamente exacto. Si los 
síntomas continúan durante cuatro ó seis semanas casi con seguridad de
penden de un tumor. 

L a meningitis crónica es extremadamente rara, como no sea conse
cuencia de sífilis ó de alcoholismo. En el último caso los síntomas son difusos 
y demasiado leves para que se puedan confundir, y la causa es patente por 
lo general. L a meningitis sifilítica, cuando es local, llega á no poderse dis
tinguir del tumor más que en la forma de desarrollo de sus síntomas. 

L a esclerosis cerebro-espinal diseminada sólo puede confundirse con un 
tumor cerebral en los casos en que éste va acompañado de incoordinación 
temblorosa. E s carácter distintivo suficiente el hecho de ser generalmente 
bilateral la incoordinación en la esclerosis, y ser siempre unilateral en el 
tumor; en la primera no hay ni gran cefalalgia, ni vómitos, ni neuritis óptica 
considerables. 

3. Si la lesión es un tumor, viene la cuestión de ¿dónde está? L a 
respuesta se funda en los síntomas, de cuya significación localizadora hemos 
hecho ya mérito y no es necesario repetirlo de nuevo. Es importante recor
dar que el diagnóstico debe fundarse, por regla general, en la agrupación de 
los síntomas más bien que en la presencia ó ausencia de cualquiera de ellos. 
Apenas hay un síntoma que no puede faltar, cualquiera que sea la situación 
del tumor, y casi todos los síntomas pueden presentarse en lesiones situadas 
en más de un punto. También es preciso tener presente que si en la mayoría 
de los casos se puede determinar la región general en que el tumor está 
situado, no es siempre tan fácil fijar su situación exacta. 

4. L a naturaleza del tumor se puede determinar algunas veces con 
grandes visos de probabilidad, y alguna que otra vez con verdadera certi
dumbre. Con mucha más frecuencia apenas se puede pasar de una presun
ción que tiene tantas probabilidades de ser verdadera como falsa. Los datos 
más importantes son los siguientes: 

1. L a existencia en otros puntos de tumores cuya naturaleza haya 
sido determinada. Cuando los síntomas de tumor cerebral son consecutivos á 
un tumor infectante de otro punto, como por ejemplo, un cáncer de la ma
ma, etc., es positivamente cierto que la lesión intra-craniana es de la misma 
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naturaleza. En casos raros la presencia de un tumor hidatídico en otra parte 
indica que el tumor cerebral es de igual naturaleza. 

2. L a existencia de una enfermedad general, de la que es consecuen
cia frecuente el tumor intra-craniano. Las enfermedades que en este caso se 
encuentran son la sífilis y el tubérculo. E n los adultos rara vez faltan los 
signos de tisis cuando existe un tumor tuberculoso del cerebro, y la presen
cia 6 la falta de estos signos son un testimonio elocuente en pro ó en contra 
de la naturaleza tuberculosa del tumor cerebral. E n los niños faltan muchas 
veces los signos de lesiones tuberculosas en otros puntos, y su falta es de 
mucha menos significación que su existencia. Otro tanto puede decirse de 
los antecedentes de tisis ó enfermedades tuberculosas en la familia. También 
es un dato en pro de la naturaleza tuberculosa de un tumor la configuración 
física, que coexiste trecuentemente con la predisposición tuberculosa. Los 
síntomas ó antecedentes de sífilis, congénita ó adquirida, son un dato muy 
probable de que el tumor sea de naturaleza sifilítica. L a falta de antece
dentes de una sífilis constitucional, si el paciente había tenido un chancro, 
no tiene gran importancia, porque no es raro que falten ó pasen inadvertidos 
los síntomas secundarios. Además, en un adulto no se puede descartar la 
posibilidad de que la enfermedad sea de naturaleza sifilítica, á no ser que se 
tenga la perfecta seguridad de que el paciente no se ha expuesto nunca al 
peligro de contraer la infección de la manera ordinaria, y en la mujer, es 
preciso que se tenga esta misma seguridad respecto del marido. Se obser
varán, indudablemente, casos de enfermedades sifilíticas, en que no hay 
antecedente alguno ni vestigio de lesiones primarias ni secundarias, por 
haber pasado inadvertidas ó haber sido olvidadas las primeras, y no haber 
existido 6 ser ignoradas las segundas. E n los dos casos de antecedentes 
sifilíticos ó tuberculosos el diagnóstico es una cuestión de mera probabilidad, 
puesto que algunas veces coexiste con una ú otra de estas diátesis un tumor 
cerebral de distinta naturaleza. 

3. E l sexo del paciente suministra pocos indicios respecto de la natu
raleza probable del tumor, y también son muy limitados los que propor
cionan la edad. Si el paciente es menor de quince años, y no presenta signo 
alguno de sífilis hereditaria, el tumor con seguridad no es de naturaleza 
sifilítica. S i el paciente es un adulto, y no presenta signo alguno de tisis, 
es muy poco probable que la enfermedad sea de naturaleza tuberculosa. 

4. También es escaso el auxilio que nos presta la situación del tumor. 
Cateris paribus, si la lesión reside en el cerebelo ó en el puente, hay algu
na probabilidad de que sea un tubérculo ó un glioma; es poco probable que 
sea sifilítico si está situado en el cerebelo, pero puede serlo si reside en el 
puente. Si el tumor está en la corteza, hay grandes probabilidades de que 
sea sifilítico, pero no tanto si está situado en partes más profundas del he
misferio. Un tumor que tiene su asiento fuera del tejido cerebral es proba
blemente un sarcoma. 

5. E l curso del tumor es un dato útil algunas veces. Un tumor que 
crece muy lentamente en los hemisferios es probablemente un glioma, y si el 
desarrollo de los síntomas es sumamente paulatino, es muy poco probable 
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que el tumor sea sifilítico. Un tumor que al principio crece con mucha rapi
dez y luego se queda estacionario es probablemente tuberculoso. L a aparición 
de un ataque apoplético repentino, de mediana intensidad, en el curso de 
los síntomas, es raro en todos los tumores excepto el glioma. 

6. E l efecto del tratamiento sólo tiene valor diagnóstico en los tumores 
sifilíticos y tuberculosos. L a desaparición de los síntomas (especialmente de 
la cefalalgia, la neuritis óptica y los síntomas paralíticos recientes) á bene
ficio de la acción del yoduro potásico y del mercurio, es un dato de gran 
probabilidad en pro de la naturaleza sifilítica del tumor. L a mejoría produ
cida por los tónicos generales es un indicio de que el tumor sea tuberculoso^ 
pero la significación de este indicio es algo dudosa, porque es dudosa la 
naturaleza de los tumores que se mejoran por estos medios, y es posible que 
obedezcan á igual influencia otros tumores que no sean tuberculosos. 

7. L a multiplicidad de los tumores da pocos indicios respecto de su 
naturaleza, puesto que son múltiples con más ó menos frecuencia los tumores 
tuberculosos, sifilíticos, gliomatosos y cancerosos. 

PEONÓSTTCO.—Sólo cuando el tumor es de naturaleza sifilítica se puede 
anticipar un pronóstico racionalmente favorable, y aun en tales casos lo único 
que puede predecirse es la desaparición de los síntomas difusos y de las 
parálisis recientes. Las parálisis que cuentan más de dos meses de duración 
persisten, á veces, aunque desaparezca el tumor, y las convulsiones conti
núan también algunas veces, pero no es raro que desaparezcan por completo 
todos los síntomas, E n los tumores tuberculosos no es raro que se suspenda 
el desarrollo, y el enfermo vive indefinidamente, porque la tuberculosis 
general es menos frecuente de lo que se pudiera creer. Los síntomas ceden, 
pero el grado en que lo hagan depende del sitio que ocupa la lesión; la 
hemiplegia persiste por lo general, pero pueden desaparecer los síntomas de 
un tubérculo cerebeloso. E n todos los casos precede á las otras indicaciones 
de mejoría la disminución de la cefalalgia y la resolución de la neuritis 
óptica, cuando son de moderada intensidad y la primera no ha determinado 
la consunción por su violencia; son estos signos manifiestamente favorables, 
cuyo conocimiento es de mucha importancia. Por el contrario es de mala 
significación la persistencia de la neuritis óptica. Estas reglas sólo son apli
cables cuando no se practica operación alguna. 

E n otras formas de tumor el pronóstico es desfavorable. Por regla 
general el progreso hacia una terminación funesta y la duración probable de 
la vida, sólo pueden apreciarse por el modo de avanzar la enfermedad antes 
y en el tiempo de la observación. E s probable, sin embargo, que sea más 
larga la duración en los casos de tumores del cerebro ó del cerebelo, que en 
aquellos en que la lesión está situada en el puente ó en la médula oblongada, 
ó ejerce presión sobre estas partes. E l embotamiento considerable de la inte
ligencia, los vómitos persistentes, las convulsiones generales intensas y 
frecuentes, los ataques apopléticos, y la neuritis óptica intensa y rápida
mente desarrollada, son síntomas de que el mal terminará funestamente y de 
que no está lejano el desenlace. L a ausencia de estos síntomas, indica, á 
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igualdad de circunstancias, que el peligro es más remoto. La neuritis óptica 
muy crónica tiene significación especial como indicio de que el curso de la 
enfermedad será lento y prolongado. Es probable que en la mayoría de las 
formas de tumores se suspenda de cuando en cuando el desarrollo del tumor, 
pero no se puede predecir esta posibilidad. Aun cuando cese el crecimiento 
del tumor, el derrame ventricular puede provocar síntomas generales, que es 
de temer que continúen, á menos de que la intervención quirúrgica haga des
aparecer la causa que los provoca. E l reciente desarrollo de la cirugía 
cerebral, permite en muchos casos concebir lisonjeras esperanzas, hasta el 
punto que veremos en la siguiente sección. 

TEATAMIBNTO.—El tratamiento de las neoplasias, situadas en puntos 
inaccesibles al bisturí, y refractarias por su naturaleza á la acción de los 
medicamentos es siempre de deplorables resultados, y más cuando están 
situadas en un órgano como el cerebelo, en el cual ocasionan sufrimientos 
especiales, y donde su desarrollo, aunque no sea excesivo, rara vez es com
patible con la vida. Con demasiada frecuencia lo único que puede hacerse es 
aliviar algunos síntomas, y aun esto en escala bien limitada muchas veces. 
E l único caso en que los medicamentos pueden producir un efecto conside
rable sobre la neoplasia es el de los tumores de naturaleza sifilítica. Siempre 
que haya posibilidad de que un tumor sea sifilítico se debe administrar el 
yoduro potásico en dosis ascendentes hasta tres gramos tres veces al día, 
sustituyéndolo por el mercurio si no se obtiene el efecto que se desea. 

Si es probable ó posible que el tumor sea tuberculoso, son de capital 
importancia los tónicos generales, y de éstos son los más ventajosos el aceite 
de hígado de bacalao, el hierro y una alimentación adecuada. E l aceite de 
hígado de bacalao es de particular importancia. E s útil la permanencia en 
un punto donde se respire aire puro, pero por sí sola no es tan eficaz como 
ayudada con el uso de los tónicos. E l tratamiento tónico es conveniente en 
la mayoría de los casos; bajo su influencia se suspenden los síntomas aun 
en casos en que no hay razón para pensar que el tumor sea tuberculoso. 
No hay hechos que demuestren que cualquier otro medicamento sea eficaz 
para atajar los progresos de los tumores patológicos, y la principal cuestión 
práctica es la posibilidad de la excisión del tumor. 

Aparte de esta cuestión está la de aliviar los síntomas que no nos es 
posible curar. Los que dependen de meningitis (que traspasan los límites 
primitivos de la lesión, y se caracterizan por su invasión subaguda, con 
cefalalgia, vómitos y á veces fiebre) se mitigan algunas veces á beneficio de 
revulsivos y sanguijuelas si el paciente está en condiciones de tolerarlas. 
De los demás síntomas, es la cefalalgia la que con más frecuencia exige la 
urgente intervención de medios que la mitiguen. Se puede obtener alivio 
mediante la inyección hipodérmica de morfina, pero la facilidad con que los 
enfermos se habitúan al narcótico, aconseja que se limite su uso exclusiva
mente á los paroxismos más intensos. E s útil algunas veces el cáñamo índico, 
pero suelen ser más eficaces la hioscina y la antipirina. Algunas veces calma 
el dolor occipital la revulsión aplicada á la nuca, pero ningún medio local 
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es tan eficaz como el hielo, que muchas veces calma no sólo el dolor sino 
también los vómitos y las convulsiones. Contra estas últimas es menos eficaz 
el bromuro potásico que el doral. E n todos los casos se ha de procurar el 
reposo cerebral más completo; evitando el ejercicio físico activo, el estreñi
miento, los alimentos de difícil digestión y los alcohólicos, porque todas 
estas cosas tienden á aumentar el trastorno cerebral. 

Queda la importante cuestión de los procederes operatorios, materia que 
ha llegado á tal punto de extensión y complexidad que casi se sale del 
dominio de la medicina. No nos ocuparemos, por lo tanto, más que en los 
puntos más culminantes. Aunque constituye un paso de gran interés en el 
progreso terapéutico, que no cede á algún otro en importancia y eficacia 
para salvar la vida, tiene sus límites á los cuales se llega muy pronto y 
fácilmente se traspasan. Debemos á MAC-EWBN, GODLEB y especialmente á 
HOESLBT el descubrimiento de la inocuidad comparativa con que pueden 
emprenderse operaciones de cierta importancia en el cerebro, siempre que 
se observen estrechamente las precauciones antisépticas. Sin estas pre
cauciones se corre el peligro de que sobrevengan inñamaciones rápidamente 
mortales, y aun con ellas no se abre la duramadre sin peligro de inflamación 
ó de shok de funestas consecuencias. E n todo caso hay que contar con este 
peligro para juzgar de las probabilidades de éxito en la excisión de un tumor. 
Es reducido el número de tumores intra-cranianos en que es practicable la 
extirpación. E n un estudio minucioso de 299 casos ha llegado ALLEN STAER 
á la conclusión de que siendo accesibles el 18 por 100, sólo extirpó con 
éxito el 6 por 100. Aunque las dificultades del diagnóstico reducen tal vez 
demasiado esta proporción, es lo cierto que la mayoría de los tumores están 
fuera del alcance del bisturí. Los casos apropiados para una operación son 
aquellos en que el tumor está en la corteza del cerebro ó inmediatamente 
debajo de ella, y en un punto tal que se pueda fijar su situación con segu
ridad, especialmente en la región motriz y probablemente también en los 
lóbulos occipital y temporal superior. Los que menos dificultades ofrecen son 
los que proceden de las membranas y comprimen el cerebro. E n cambio no 
es posible extirpar con éxito los tumores situados en los ganglios centrales, 
en los pedúnculos, en el puente ó en la base, y éstos constituyen el 34 por 
100 del número total. E s otra causa de fracaso la frecuencia con que existe 
más de un tumor. Sería sin duda accesible un tumor situado en un hemisferio 
de cerebelo, pero estos tumores rara vez provocan síntomas ostensibles hasta 
que tienen un tamaño considerable, y aun entonces casi es imposible fijar 
su situación exacta; hasta ahora han tenido desgraciado éxito todas las 
tentativas de extirpación de tumores cerebelosos.. E l lóbulo medio del? cere
belo es tan inaccesible, y tan próximo á órganos importantes, que no es 
probable que se pudiera sobrevivir á la extirpación de un tumor. 

E l efecto de la operación es sorprendente en algunos casos en que el 
tumor había privado al enfermo de conocimiento y le había llevado á las 
puertas de la muerte. L a mejoría inmediata va seguida algunas veces de la 
curación definitiva, y en ninguna enfermedad puede lisonjearse el cirujano 
de haber salvado la vida, como en ésta. Estos casos son desgraciadamente 
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pocos y en cambio tenemos aquellos otros en que la extirpación de un tumor 
infiltrante, aun cuando sea perfectamente practicable, implica la excisión de 
elementos nerviosos que conservan aún actividad funcional, y por consi
guiente la operación trae en pos de sí el aumento de las parálisis que puedan 
ser de carácter permanente. Esta es una circunstancia de menor cuantía 
cuando la vida está amenazada, pero en muchos tumores cerebrales el peligro 
de la vida no es seguro inmediato, y el problema operatorio implica dificulta
des especiales en muchos casos de este género, especialmente cuando el 
tumor es de naturaleza sifilítica ó tuberculosa. Se ha de tratar cada caso 
según su carácter presumible, y su curso, procurando con el mayor cuidado 
evitar que la operación acarree un nuevo y más inminente peligro para la 
vida. En los casos publicados no se señala con exactitud el peligro. Conviene 
tener presente que las convulsiones no siempre cesan al desaparecer la causa 
que les dió origen, y aunque su repetición, después de operado el tumor, es 
sólo temporal en algunos casos, con más frecuencia suele ser permanente. 

Aun cuando no se logre con la operación el principal objeto á que con 
ella se aspira, no deja, sin embargo, de producir á veces algunos resultados. 
Se ha observado que la sustracción de una parte de la pared craniana ha 
dado por resultado una disminución notable ó la cesación completa del dolor 
en un tumor cuya excisión no ha sido posible, y este efecto ha durado tanto 
como la vida del paciente, que en tales casos rara vez se prolonga por 
muchos meses. Por esto HOBSLET ha preconizado la operación como el medio 
más seguro de obtener un alivio, aparte de la posibilidad de conseguir la 
excisión. No es el dolor el único síntoma que se mitiga con la operación. 
También se mejora, cuando existe, la neuritis óptica, á causa, sin duda, de 
que el líquido derramado fuera del cerebro no es empujado hacía los espacios 
linfáticos de la papila, y no conduce á ella materias capaces de aumentar la 
intensidad de la inñamación del nervio. Por este medio es probable que se 
logre algunas veces salvar la vista, aunque quede algo de neuritis óptica. 
E n cambio de estas ventajas hay que tener en cuenta la posibilidad de que 
la operación acorte materialmente la vida, y es preciso estudiar con la mayor 
atención la urgencia con que es necesario acudir á buscar algún alivio aunque 
sea á costa de algún peligro. E l peligro para la vida es, sin embargo, menor 
que el que implican otros procedimientos que se han preconizado con el 
mismo objeto, como la punción de los ventrículos laterales escogiendo un 
punto doloroso si no se está seguro de la situación del tumor (1). Este pro
voca con tanta frecuencia una inflamación subaguda, mortal en una ó dos 
semanas, que es dudosa su conveniencia, tanto más cuanto parece demos
trado que si algún alivio proporciona es muy poco más que el que produce 
la simple trepanación. Si el tumor es susceptible de obedecer á la influencia 
de los medicamentos, es preferible el uso de éstos á cualquier operación, y 
por más que se haya dicho que el peligro de una infección general por un 
tumor tuberculoso justifica la excisión de esta clase de tumores, en realidad 
el peligro de esta infección parece prácticamente muy reducido (2). 

(1) WEIR, HORSLEY, KNAPP y otros. 
(2) E l bosquejo que precede se limita á las conclusiones m á s culminantes que puede interesar 
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Las dos grandes arterias del cerebro y las ramificaciones de ellas que 
se distribuyen por la sustancia cerebral, son asiento en algunas ocasiones de 
dilataciones aneurismáticas. Los aneurismas del interior del cerebro son de 
pequeñas dimensiones, rara vez exceden de la de una cabeza de alfiler, y 
por esta razón se les da el nombre de aneurismas miliares. Son importan
tes principalmente por ser causa de hemorragias en la sustancia cerebral, y 
se hace la descripción de ellas al tratar de dichas hemorragias. E n esta 
sección sólo estudiaremos los aneurismas de las arterias cerebrales de grueso 
calibre. Estos aneurismas son más frecuentes en los vasos del cerebro que 
en los de volumen análogo de otras regiones, en razón por una parte de la 
presión considerable á que se hallan sometidos estos vasos, y por otra á 
causa de la mayor frecuencia con que sus paredes son asiento de alteraciones 
morbosas. 

CAUSAS. — Los varones padecen de aneurismas con más frecuencia que 
las hembras en la proporción de 3 : 2. Desconocidos prácticamente á la edad 
de menos de diez años (1), los aneurismas pueden formarse en cualquier 
década de la vida, desde diez á sesenta años, casi con igual frecuencia; des
pués de los sesenta san poco frecuentes, pero se observan alguna vez en la 
ancianidad más avanzada. Se presentan casi en igual número antes y después 
de los cuarenta años, y una*sexta parte próximamente en la segunda década. 
Son, por lo tanto, mucho más frecuentes que los aneurismas de otras regio
nes durante la primera mitad de la vida. L a explicación de este hecho se 
encuentra en sus causas inmediatas. 

Existe al parecer en algunos casos, poco numerosos, una tendencia 
hereditaria especial á la formación de aneurismas. Un médico distinguido 
murió joven á consecuencia de la rotura de un aneurisma intra-craniano; diez 
años después se me presentó un hermano suyo, estudiante de medicina, de 
veinte años de edad, con un aneurisma de una arteria de una mano. 

L a causa inmediata es igual á la de los aneurismas de otros puntos, 
esto es, una alteración de estructura de la pared, en virtud de la cual los 
elementos musculares y elásticos son sustituidos por tejido fibroide disten-
sible. A consecuencia de esta modificación la pared cede constantemente á la 
al médico, en un asunto que ha pasado casi por completo al dominio de la c i rug ía . E l lector lo en
contrará discutido con mayores detalles, y con mucho material de estudio en los ar t ículos que se c i 
tan á continuación. E n estos y en muchos otros que han aparecido durante los tres anos últ imos, se 
encontrará una amplia discusión sobre las cuestiones fundamentales de topografía cranio-cerebral, 
de la que hemos dado alguna noticia en la primera parte de este tomo, pero que abunda en puntos 
que todavía están indecisos. 

HORSLEY, Brit . Med. Journ., 1890. MAC-EWEN, ibid., 1888. KNAPP, Intracranial, Growths, Boston, 
1891. FRASER, A Guide to Operations on the Bra in (fotografías), London, 1891. 

(1) E s posible, no obstante, que las lesiones arteriales dependientes de sífilis hereditaria, oca
sionen aneurismas en las primeras épocas de la vida, puesto que determinan á veces hemorragias 
cerebrales. E n la pág. 395 se menciona un ejemplo de un niño de ocho años. E s también posible la 
formación de aneurismas por embolia antes de. los diez años , aunque no tengo noticia de que se 
haya publicado caso alguno. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—68. 
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presión de la sangre. E l vaso sufre una dilatación que va aumentando, á 
medida que las paredes, adelgazadas por la distensión, van perdiendo su 
fuerza de resistencia. E l mecanismo mediante el cual se produce esta altera
ción de estructura varía en los diferentes casos. Es unas veces una degene
ración primaria, ó el efecto de una inflamación determinada por traumatismo 
ó embolia incompleta; otras veces es la sífilis la que determina la alteración 
de los tejidos. Las dos últimas causas determinan la formación de aneuris
mas con mucha más frecuencia en el cerebro que en otros puntos. 

1. L a degeneración f r imar ía es causa ocasional en la segunda mitad. 
Puede consistir en una simple alteración fibróidea, debido sólo, sin duda, al 
esfuerzo á que están sujetos los vasos, y que ejerce especial influencia sobre 
las arterias que proceden directamente de vasos de grueso calibre. En un 
caso estaba situado el aneurisma en una arteria anormal que pasaba de una 
arteria carótida á la otra, debajo de la comisura óptica (WEIE MITOHELL). 
E l ateroma rara vez conduce á la simple dilatación, por más que el proceso 
ó disgregación de la pared degenerada ocasiona algunas veces un aneurisma 
disecante. L a degeneración grasosa no trae consigo la tendencia á la disten
sión bajo la presión de la sangre, como lo hace la degeneración fibróidea. 

2. Traumatismos; son causa de aneurismas en algunos casos (el 6 
por 100) los golpes ó caídas sobre la cabeza, y obran al parecer algunas 
veces por lesión directa sobre la pared determinando arteritis traumática, y 
otras por una alteración de la pared de la arteria, producida por inflamación 
que se propaga á ella desde los tejidos adyacentes. L a carótida sufre con 
mucha frecuencia á consecuencia de esta causa. 

3. L a enfermedad sijl l i t ica afecta, como es sabido, á las del cerebro 
más frecuentemente que en las de otros puntos. Sus caracteres quedan des
critos en la pág. 432. Una neoplasia infiltra la pared, destruyendo el tejido 
muscular y dejando una lesión cicatricial. L a pared queda en último término 
más delgada y más opaca que en estado normal; la cavidad arterial se en
sancha; y el vaso queda anormalmente distensible. Se ha observado con fre
cuencia el aneurisma en casos de sífilis constitucional en adultos jóvenes, en 
quienes no se podría descubrir ninguna otra causa. E s sorprendente, en 
efecto, que esta consecuencia no sea más frecuente, si se considera cuán 
visiblemente cambia el aspecto de la pared, aun en casos en que la enferme
dad ha sido combatida por el tratamiento. Parece, sin embargo, que está 
reducido á casos en que el proceso morboso contaba muy larga fecha, ó 
había sufrido la cicatrización espontánea. Es posible que el aneurisma no se 
forme hasta quedar destruida la túnica elástica, que resiste mucho más 
tiempo que el tejido muscular. L a arterial basilar es asiento frecuente de 
aneurismas á consecuencia de esta causa. 

4. La embolia es probablemente su causa más común en la primera 
mitad de la vida. Hay pocos casos durante este período, sin indicios de 
sífilis ni traumatismo, en que no existan pruebas de enfermedad cardíaca, 
pasada ó presente (2) . Sabemos que los fragmentos de linfa que se despren-

(1) Ocho casos de 131 colecciones por KILLIAN. 
(2; LSBERT y otros observadores llamaron la a tención sobre la frecuencia de las enfermedades 
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den de las válvulas en la endocarditis, tienen á menudo un carácter irritativo, 
debido á sustancias sépticas 6 á micro-organismos; y éstos provocan, en el 
punto en que se detienen, una inflamación semejante á la del punto de donde 
proceden. Si un tapón de este género obstruye incompletamente una arteria, 
las paredes de ésta se inflaman, su tejido se modiñca, y sometidas como 
están á la presión de la sangre, ceden ante ella y se dilatan. Este mecanismo 
se ha observado en las arterias de los miembros, pero una oclusión embólica 
igual, es mucho más frecuente en las arterias del cerebro. Por esta misma 
razón la arteria cerebral media, cuya oclusión embólica es la más frecuente, 
es también la que con más frecuencia presenta aneurismas que á veces ̂  son 
múltiples (1). Pueden formarse, sin embargo, aneurismas, por esta misma 
causa en cualquiera otra arteria, hasta en la basilar y las vertebrales. ^ L a 
oclusión completa se afecta probablemente si una rama permeable mantiene 
la circulación en el vaso por el lado cardíaco del émbolo. 

PATOLOGÍA GENERAL. —Los aneurismas son dos veces más frecuentes 
en el sistema de las carótidas internas que en el de las vertebrales. Las 
ramas cerebrales medias los sufren más frecuentemente que cualquiera otra, 
pero poco más que la basilar, asumiendo entre los dos puntos más de la 
mitad del número total de casos. Siguen luego en orden de frecuencia la 
misma carótida interna, que no se halla afectada, sin embargo, más que la 
mitad de veces que la cerebral media. E n dos terceras partes de los casos 
de aneurisma son el asiento de la enfermedad uno de estos tres vasos. Las 
otras arterias la sufren en el orden siguiente de frecuencia: cerebral 
anterior, comunicante posterior, comunicante anterior, cerebral posterior, 
cerebelosa inferior (2). Son muy raros los aneurismas de las arterias de los 
ganglios centrales, en la sustancia cerebral. BASTÍAN (3) ha publicado un 
notable ejemplo, en el cual un aneurisma situado en el núcleo lenticular, 
alcanzaba las dimensiones de una castaña, antes de ocasionar la muerte por 
rotura. Se refieren otros casos en que era probable, aunque no comprobado, 
la existencia de un aneurisma, porque se verificó la hemorragia mortal en 
condiciones en que se producen los aneurismas (4). 

card íacas en tales casos, pero CHURCH fué el primero que indicó la significación de esta concomi
tancia. 

(1) L a literatura médica moderna abunda en ejemplos de coincidencia de aneurismas mtra-cra-
nianos con endocarditis. Citaremos un ejemplo notable. Un muchacho de doce años padecía de lesión 
mitral consecutiva á una fiebre reumát ica , y en la autopsia se encontraron depósitos circunscritos 
sobre la válvula mitral, con numerosos infartos en el bazo y los ríñones. E n el origen de la arteria 
cerebral posterior izquierda, procedente de la basilar, existía un aneurisma pequeño del t amaño de 
un guisante y la arteria cerebral posterior derecha estaba ocluida por un émbolo, inmediatamente 
detrás del cual había otro aneurisma de igual t amaño . Más allá la arteria estaba obliterada. Aquí 
tenemos un ejemplo que demuestra la asociación local de los dos procesos. (RAUCHFUSS, St. Peters-
burg raed. Wochenschrift, Febrero 18, 1878, y VirchouPs Jahresb., 1878, vol. I I , pág. 102). 

(2) L a frecuencia numér ica en 154 casos es la siguiente obtenida combinando las es tad ís t icas 
de LEBERT (Berlín, klin. Wochenschrift, 1866), DÜRAMD (Des Anéorysmes du Cerveau, Par í s , 1868), y 
BARTHOLOW (Amer. Journ. Med. Science, Octubre, 1872), con la adición de 10 casos publicados por 
otros: — Arteria cerebral media 44 casos, basilar 41, carót ida interna 23, cerebral anterior 14, comu
nicante posterior 8, comunicante anterior 8, vertebral 7, cerebral posterior 6, cerebelosa inferior, 3. 

(3) Trans. Soc. Clin., 1884, pág. 18. _ . 
(4) E s otro ejemplo el caso ya mencionado de hemorragia en un niño de ocho anos que tema 

sífilis hereditaria y enfermedad arterial. BASTÍAN ha publicado un caso muy instructivo de hemorra
gia en un cuerpo estriado, que rompió en los ventr ículos , en un joven de quince anos, con lesión 
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Los aneurismas son más frecuentes en el lado derecho que en el 
izquierdo, en la proporción de 4 : 3. E n una quinta parte de los casos, 
próximamente, hay más de un aneurisma, á consecuencia generalmente de 
embolia. E s muy rara la simetría bilateral, como por ejemplo en las dos ce
rebrales medias ó en las dos vertebrales (1). Por su carácter el aneurisma 
es casi siempre un verdadero aneurisma sacciforme, muy rara vez un disecan
te. E n algún caso existe una dilatación general del vaso. Las paredes son, por 
lo general delgadas, pero alguna vez están tapizadas de coágulos estratifica
dos, y algunas veces están envueltas en membranas engrosadas y adheren-
tes. L a magnitud varía desde la de un guisante á la de una nuez, y á veces 
alcanzan mayores dimensiones. Se han visto aneurismas del tamaño de un 
huevo de gallina en las arterias carótida interna, cerebral anterior, basilar y 
cerebral posterior, y tan grandes como un huevo de paloma en la cerebral 
media y en la comunicante posterior. Su forma es generalmente redonda, y 
algunas veces oval. L a superficie es roja y lisa, y el tumor tiene muchas 
veces el aspecto de una masa de coágulo pequeña y redonda, con las paredes 
tan delgadas que se transparentan. Cuando se rompen queda el aneurisma 
en medio de un coágulo, y es necesario mucho cuidado para descubrirlo. E l 
mejor medio es desprender el coágulo por medio de una corriente suave de 
agua. 

Un aneurisma, á menos de que sea muy pequeño, se hace necesaria
mente espacio comprimiendo los tejidos adyacentes. De este modo puede 
inferir lesión á la sustancia cerebral, comprimir los vasos en la base, y hasta 
puede producir erosión en los huesos. Esta es la causa de los principales 
síntomas que acompañan á un aneurisma. 

Acontece la rotura del aneurisma en más de la mitad de los casos, y en 
proporción mayor aún en los jóvenes. Casi siempre se derrama la sangre 
en las membranas de la base del cerebro. L a abertura de un aneurisma es 
generalmente pequeña, y el derrame de sangre puede ser lento y hasta inter
mitente. E l líquido puede penetrar forzadamente desde la base al cuarto 
ventrículo por las aberturas por donde sale el líquido del ventrículo; y la 
distensión del ventrículo producida por la entrada del líquido es en ocasiones 
la causa inmediata de la muerte. E n algunos casos, en que el aneurisma 
está reforzado exteriormente por membranas engrosadas, se abre por el 
puente por donde está en contacto con la sustancia cerebral, y la hemorragia 
en vez de efectuarse en la membrana lo hace en el interior del cerebro. De 
este modo la sangre de un aneurisma de la arteria cerebral media puede 
penetrar en el hemisferio hasta llegar al ventrículo lateral, y yo he visto un 
aneurisma del arranque de la cerebral posterior desgarrar el puente é infil
trar en él antes de salir al exterior. L a lentitud de la hemorragia favorece 
probablemente su extensión en el cerebro, disgregando la sangre lentamente 
el tejido á su paso, en el sentido de la menor resistencia. En un caso, se 
extendía un trayecto fistuloso de sangre desde un aneurisma de la cerebral 

mitral leve. (Trans. Clin. Soc , X X I I , 1884, pág. 21). E n todos estos casos era muy probable la exis
tencia de un aneurisma de una arteria cerebral. 

(1) MOTT, Bra in , 1889; HALE WHITE. 
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media, por la convexidad, hasta el ventrículo lateral. Se ha visto el caso de 
romperse en el seno cavernoso un aneurisma de la carótida interna. 

SiNTOMATOLOGÍA GENERAL.—Un aneurisma pequeño puede no ocasionar 
síntoma alguno, cualquiera que sea su situación, y pasa ignorada su existencia 
hasta que se verifica su rotura. Esta marcha latente es más común en aneu
rismas de la comunicante anterior y de la cerebelosa, y no es raro tampoco 
en los de la cerebral media y la basilar. Cuando el aneurisma provoca sínto
mas, son unos generales y otros locales. E s el más frecuente la cefalalgia, 
con frecuencia de carácter pulsatorio; generalmente es continua, y algunas 

FosLCerebral 
3 j t Com-Abcllar 

FIG. 143. —Relaciones de las arterias y nervios de la base del c ráneo, copiadas de una preparación 
en que se han quitado los huesos, membranas y pared del seno cavernoso, en el lado izquier
do. I F N , infundibulum ; C. S., seno cavernoso ; Pt. P , apófisis pterigoides; OC. B , hueso occi
pital. Los nervios craneales están indicados por números romanos; los nombres de las arterias 
están marcados sobre las mismas. (De un dibujo de Mr. C. E . ADAMS, tomado de la preparación 
de Mr. SHATTOCK). 

veces paroxística. Su sitio tiene poca relación con la situación que ocupa el 
aneurisma, salvo que es occipital casi siempre, que la lesión está en la 
arteria basilar. E s también frecuente el vértigo, cualquiera que sea el sitio 
del aneurisma. E n casos de aneurismas situados en puntos diversos se ha 
observado obtusión mental y excitabilidad, pero estos síntomas son más 
frecuentes cuando es la cerebral anterior la arteria enferma, y menos cuando 
lo son la carótida interna y la cerebral media. No son frecuentes las convul
siones, excepto en el aneurisma de la cerebral media. Los aneurismas volu
minosos, cualquiera que sea su situación, pueden causar parálisis de los 
miembros, pero son éstas más frecuentes en los aneurismas de la cerebral 
media y de la basilar. Frecuentemente están paralizados los nervios cranea
les, como que están adyacentes á los vasos en que con más frecuencia se 
forman los aneurismas (fig. 143). L a neuritis óptica no es frecuente; se ha 
observado en algunos casos, pero sólo en aneurismas de la carótida interna; 
cuando existe es doble. Un prolijo examen oftalmoscópico descubriría proba-
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blemente su existencia en un gran número de casos. E l murmullo que cons
tituye el síntoma más frecuente de los aneurismas de otras regiones, rarísima 
vez lo producen los de la cavidad craniana. En algunos de los casos publi
cados (1) de aneurisma de la carótida interna, no sólo tenía conciencia del 
murmullo el mismo enfermo, sino que era perfectamente apreciable por la 
auscultación del cráneo, y se suspendía comprimiendo la carótida. E n un caso 
de aneurisma de la arteria vertebral izquierda, fuera de la médula oblongada, 
se percibía un murmullo claro á cada lado, entre las apófisis mastoides y la 
columna vertebral (2). 

Cuando la embolia determina la formación de un aneurisma, la obstruc
ción ha de ser necesariamente parcial, y por regla general el proceso etioló-
gico no manifiesta síntoma alguno. E s posible, sin embargo, que al tiempo 
de formarse la embolia se presenten algunos síntomas transitorios. En el 
caso publicado por BASTÍAN , y mencionado en la nota de la pág. 540, tres 
años antes de la apoplejía que causó la muerte, el niño fué acometido repen
tinamente de convulsiones y después estuvo exhalando gritos durante dos ó 
tres horas. Un interrogatorio detenido descubrió en muchos de estos casos 
antecedentes de síntomas transitorios. 

ANEURISMAS DE AETEEIAS DETEEMINADAS.—Los síntomas producidos por 
aneurismas de arterias especiales de los tejidos adyacentes á estos vasos, 
sus relaciones no se presentan con exactitud en el cerebro extraído de la 
cavidad craniana. L a fig. 143, que representa las relaciones principales, está 
copiada de una disección hecha por indicación mía por MR. SHATTOCK, con 
objeto de poner de manifiesto las posiciones relativas de las arterias, nervios 
y otros órganos en la base del cráneo. Con ella á la vista se explican muchos 
puntos de la sintomatología especial de los aneurismas intra-cranianos. 

Carótida interna.—El aneurisma puede formarse dentro del seno caver
noso, ó después de haber salido de él la arteria, en el punto en que está 
situada al lado interno de la apófisis clinoides anterior y del origen del 
nervio óptico, con la raíz del nervio olfatorio en su parte anterior. E l aneu
risma puede comprimir los lóbulos frontal y témporo-esfenoidal, pero sus 
principales síntomas son debidos á la compresión del nervio óptico en el lado 
interno y de los nervios situados en la pared del seno cavernoso en el exter
no. L a visión está abolida en el ojo de aquel lado. E l nervio del tercer par 
es el primero que se resiente por lo general, y puede ser el primer síntoma 
la ptosis, pero en último término quedan paralizados todos los músculos, y 
el globo del ojo pierde su sensibilidad á consecuencia de la lesión de la rama 
oftálmica del trigémino. También sufre perturbaciones el olfato. Cuando el 
aneurisma es voluminoso y se extiende hacia atrás, puede determinar hemi-
plegia por efecto de la presión que ejerce sobre el pedúnculo. Frecuente
mente está limitado al efecto de la presión de los nervios oculares. L a rotura 
ocurre en menos de la mitad de los casos. La compresión que el aneurisma 
carotideo ejerce sobre el seno cavernoso ha determinado en alguno délos 

(1) COE, HOLMES, de Chicago, HUTCHIKSON, HÚMELE, JBAFFPESON. 
(2) MOSER, Deut Arch. f. kl. Med., tomo X X X V , pág. 418. 
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casos observados la repleción de los vasos retiñíanos, pero la presión cesa 
pronto merced á la libre comunicación entre las venas oftálmica y facial; la 
vena angular dilatada es á veces visible debajo de la piel. L a neuritis óptica, 
cuando existe, es debida, sin duda, no á la presión sobre el seno ó sobre el 
nervio, sino á la propagación de la inflamación desarrollada en las inmedia
ciones del aneurisma (MICHEL). 

Cerebral a n t e r i o r , — a n e u r i s m a está generalmente delante del 
origen del vaso, á veces en una bifurcación. L a arteria marcha entre los 
nervios óptico y olfatorio, y su aneurisma ejerce compresión sobre las mismas 
partes, y ocasiona casi los mismos síntomas que el de la carótida interna, 
con la excepción importante de quedar generalmente ilesos los nervios que 
van á los músculos del globo ocular. Un aneurisma situado más hacía ade
lante puede no determinar síntoma alguno local, pero cuando está interrum
pida la circulación sanguínea de la corteza se produce hemiplegia, y afasia 
si la lesión está en el lado izquierdo. Las paredes del saco son generalmente 
muy delgadas, y se realiza la rotura en más de la mitad de los casos, y 
muchas veces á muy poco tiempo de formado el aneurisma. L a sangre se 
abre paso hacia el ventrículo lateral (1). 

Arter ia comunicante anterior.—El tumor sólo ejerce presión sobre la 
superficie interna de los lóbulos frontales. E l aneurisma es generalmente 
pequeño y por regla general no determina síntoma alguno. L a pared es 
delgada y su rotura se efectúa también pronto en la mayoría de los casos. 

ComvMicante posterior.—EX aneurisma está situado de ordinario cerca 
del origen de la arteria carótida interna. Comprime el lóbulo témporo-
esfenoidal adyacente, y la presión puede llegar hasta el cuerpo estriado y el 
tálamo óptico. Casi siempre sufre el nervio del tercer par. Es también fre
cuente que se halle afectada la visión, pero lo está incompletamente y no 
tenemos observaciones exactas respecto del carácter de la afección visual. 
Probablemente consiste en una hemianopsia por presión de la cinta óptica, 
por la que cruza la arteria. A pesar de la proximidad del vaso al pedúnculo 
del cerebro, es poco frecuente la hemiplegia, porque las paredes del aneuris
ma son delgadas y se rompen antes de que el saco alcance una magnitud 
suficiente para ejercer presión considerable. 

Ar ter ia cerebral media.—El aneurisma está algunas veces cerca del 
origen del vaso, pero con más frecuencia se encuentra dentro de la cisura 
de SILVIO, y alguna vez en una de las ramas corticales. E n ocasiones hay 
más de una dilatación. L a compresión principal la ejerce sobre el hemisferio, 
y cuando el aneurisma está en la cisura de SILVIO puede llegar el efecto de la 
presión hasta el cuerpo estriado. Es poco frecuente la parálisis de los nervios 
craniales, y en cambio son frecuentes la hemiplegia y las convulsiones. 
Cuando la enfermedad está en el lado izquierdo suele haber trastornos de la 
locución. Acontece la rotura en dos terceras partes de los casos. L a causa 
más común es la embolia, y si la inflamación provocada ataca á las membra
nas adyacentes, éstas se engruesan lo bastante para impedir la rotura 
externa. Según hemos dicho, la sangre en estas circunstancias puede abrirse 

(1) MOTT, Bra in , 1889. 
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camino en el transcurso de pocos días por la convexidad del ventrículo late
ral. Los aneurismas de las ramas centrales de la cerebral media son peque
ños, y casi nunca provocan síntoma alguno hasta que se rompen. 

Arter ia vertebral. — E s sumamente raro que haya un aneurisma exac
tamente limitado como el que se representa en la fig. 106, pág. 251, por 
más que se ha dado el caso de haberse presentado con estas condiciones en 
ambas arterias á la vez (pág. 432). En la mayoría de los casos descritos 
como aneurisma sólo existía una dilatación general del vaso, determinado 
frecuentemente por una desigualdad originaria del calibre de las dos arte
rias. A pesar de lo importantes que son los órganos adyacentes, rara vez 
se había observado síntoma alguno en los casos en que se ha encontrado 
esta dilatación. E n el caso representado en la flg. 106, la compresión del 
tronco del nervio facial determinó el espasmo facial. 

Arter ia Msilar.—Así como esta arteria ocupa en absoluto el segundo 
lugar en el orden de frecuencia, teniendo en cuenta la cortedad del vaso 
ofrece la basilar más disposición que cualquiera otra arteria á sufrir aneu
rismas; esta mayor predisposición depende de la frecuencia con que se fijan 
en ella las manifestaciones de la sífilis. E n algunos casos es general la 
dilatación; más frecuentemente está dilatada la extremidad anterior; algunas 
veces está el aneurisma á un lado del vaso, en la mitad de su trayecto, rara 
vez cerca de su origen en la confluencia de las vertebrales. L a presión se 
reparte de diverso modo, según la situación del aneurisma. Generalmente 
es el puente el que más sufre, á veces en un lado solamente; la presión se 
extiende á veces al pedúnculo medio del cerebelo y al hemisferio cerebeloso 
adyacente, ó profundiza hasta llegar al cuarto ventrículo. L a parte compri
mida con frecuencia se reblandece. Un aneurisma de la parte anterior pue
de comprimir el pedúnculo; el de la parte posterior ejerce presión sobre 
las pirámides y los cuerpos olivares. Rara vez se resienten los nervios del 
tercer par, pero á menudo están comprimidos los nervios craneales desde el 
trigémino hasta el vago; el hipogloso queda ileso casi siempre. L a hidroce
falia interna es una consecuencia posible de la obstrucción del desagüe del 
líquido intraventricular. L a rotura acontece en casi la mitad de los casos; 
generalmente es subaracnoidea , pero algunas veces penetra la sangre en la 
sustancia del puente. Es notable que en una tercera parte de los casos, pró
ximamente, no se haya observado síntoma alguno del tumor; cuando ha 
habido síntomas habían consistido en cefalalgia occipital, vértigo y síntomas 
comunes á los tumores de la base situada en este punto como parálisis de 
los miembros, bis ó unilateral/y de uno ó más nervios craneales en el lado 
opuesto. E l trigémino es el más frecuentemente interesado, y algunas veces 
hay oftalmía neuroparalítica. Se observan en ocasiones dificultades de locu
ción y de deglución. Las convulsiones son poco frecuentes. Aparte de la 
apoplejía terminal, resultado de la rotura, se presentan alguna vez ata
ques apopléticos, que á veces terminan por la muerte, sin rotura, á conse
cuencia del reblandecimiento adyacente al aneurisma, efecto algunas veces 
de la oclusión de alguna rama arterial. 

Ar te r ia cerebral posterior.—El aneurisma no suele estar á mucha 
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distancia del origen del vaso, y puede comprimir la parte superior del 
puente, el pedúnculo, el lóbulo témporo-esfenoidal y los nervios de los pares 
tercero y sexto, por lo que los síntomas cuando habían existido, fueron 
hemiplegia con parálisis alterna de dichos dos nervios, especialmente del 
tercer par. 

Arterias ceredelosas.—Se han visto aneurismas pequeños en las arte
rias cerebelosas, tanto superiores como inferiores, pero son demasiado va
riados los efectos de la presión y por lo general demasiado leves para conce
derles importancia práctica. 

CXJESO. — L a duración de un aneurisma sólo puede calcularse por los 
datos incompletos que proporciona la duración de los síntomas, y ésta varía 
entre los límites extensos de algunas semanas hasta cinco y seis años. E n 
algunos casos se llena el saco de coágulos y de este modo se realiza una 
curación espontánea (1). L a mayoría de los casos termina por la rotura del 
aneurisma, que por lo que enseña la experiencia, .es constantemente mortal. 
L a hemorragia en el interior de las membranas produce el coma, que llega 
con rapidez á hacerse profundo; algunas veces convulsiones y por último la 
muerte en pocas horas, pero algunas veces la hemorragia se efectúa con 
tanta lentitud que puede prolongarse la vida durante algunos días. Alguna 
que otra vez hay una ó más remisiones, cuya causa comprobada en la autop
sia, es la cesación temporal de la hemorragia, presentando- señales induda
bles de haberse derramado la sangre en diferentes épocas, ü n enfermo 
vivió catorce días después de la primera rotura de un aneurisma de la arte
ria comunicante anterior. Cuando la hemorragia se realiza en la sustancia del 
cerebro, los síntomas son iguales á los de la hemorragia cerebral ordinaria. 

DIAGNÓSTICO.—En un número considerable de casos es imposible el 
diagnóstico del aneurisma intra-craniano, porque hasta que se rompe no 
produce efecto alguno que pueda revelar su existencia. Cuando provoca 
síntomas, son éstos generalmente los de un tumor, situado casi siempre en 
la base del cerebro. E l aneurisma es un tumor y su distinción de los forma
dos por una neoplasia es muchas veces imposible, y sólo puede ser perfecta
mente segura cuando en el aneurisma se puede percibir un murmullo, pero 
este murmullo sólo se oye en contados casos de aneurisma de la carótida 
interna ó de la vertebral. E l diagnóstico se puede hacer, sin embargo, con 
alguna probabilidad cuando el desarrollo de los síntomas de un tumor situa
do en un punto correspondiente de un vaso, coincide con alguna de las 
causas de aneurisma, especialmente con una enfermedad cardíaca. L a sífilis 
y el traumatismo tienen menos significación diagnóstica, porque una y otro 
(y en particular la sífilis) son causa de tumores con mucha más frecuencia 
que de aneurismas, pero esta significación varía según el sitio que ocupa la 
lesión. En el seno cavernoso, por ejemplo, es mucho más probable un aneu
risma que un tumor. Además en casos de sífilis, el hecho de que el trata-

(1) Mr. HÜTCHINSON (Clin. Soa. Trans., 1875) ha publicado un caso en que se verificó esta cura
ción en un aneurisma de la carót ida interna. 
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miento no ejerce influencia sobre el tumor es una prueba vehemente de que 
es de carácter aneurismático. 

Cualquiera que sea la causa ostensible, es de mucha importancia reco
nocer si la situación del tumor corresponde á la de alguna de las arterías 
predispuestas al aneurisma, y tener presente la relación especial de algunas 
causas con determinadas arterias, como la embolia respecto á la arteria 
cerebral media, y la sífilis respecto de la basilar. 

Hemos de estudiar, por consiguiente, al mismo tiempo los signos que dan 
á conocer la existencia y el sitio del aneurisma, pero los del último no sue
len ser inequívocos. E l sitio del dolor sólo tiene significación cuando éste es 
occipital (arteria basilar). L a pérdida de la visión en un ojo, que á veces se 
extiende al otro (con y especialmente sin neuritis óptica; con ó sin pérdida 
del olfato en el lado primeramente afecto) se presenta en el aneurisma de la 
carótida interna ó de la cerebral anterior, y la distinción entre ambas se 
funda en la presencia ó ausencia de parálisis de los otros nervios del globo 
ocular primeramente afecto, que suelen presentarse especialmente cuando el 
aneurisma es de la carótida interna. L a parálisis del motor ocular común, sin 
pérdida de la visión de un ojo, es indicio de aneurisma de la arteria comu
nicante posterior, y con hemiplegia del lado opuesto es signo de aneurisma 
de la cerebral posterior. L a hemianopía será un dato más en pro de la 
probabilidad de que existe un aneurisma en esta parte de la base. L a per
turbación aislada del trigémino tiene escasa significación, pero con paresia 
bilateral de los miembros, y dificultades en la locución ó la deglución, puede 
ser efecto de un aneurisma de la basilar, lo mismo que la parálisis de los 
seis primeros nervios craniales, de ordinario asociado á la paresia de los 
miembros del lado opuesto. L a hemiplegia tiene por sí misma poca signi
ficación, pero si es muy considerable, es poco probable la existencia de un 
aneurisma de las arterias cerebral anterior ó comunicante posterior. Las 
convulsiones generales, de carácter epileptiforme no son frecuentes, pero si 
empiezan localmente indican que la lesión está en la arteria cerebral media, 
y si son opistotónicas que está en la basilar. Estos síntomas sólo tienen 
significación diagnóstica cuando coinciden con una causa de aneurisma. 

L a realización de la rotura con síntomas apopléticos graves, confirma 
las probabilidades de diagnóstico, pero entonces es ya más cuestión de 
curiosidad científica que de utilidad práctica. Aun sin haber existido síntomas 
anteriores, se puede sospechar que la apoplejía repentina, que va constante
mente acentuándose, es ocasionada por la rotura de un aneurisma, si recae 
en una persona joven, ó si antes de llegar al período degenerativo de la vida 
hay antecedentes de enfermedad cardíaca, de sífilis ó de traumatismo en la 
cabeza. Los caracteres de la apoplejía suministran escasos indicios del sitio 
probable del aneurisma. Los que revelan la hemorragia meníngea no tienen 
significación localizadora, pero los de hemorragia en el puente dan idea de 
un aneurisma de la arteria basilar ó del principio de la arteria cerebral 
posterior. 

Las dificultades del diagnóstico de un aneurisma no cesan siempre al 
terminar la vida. La lesión que en los tejidos y vasos ocasiona la hemorragia 
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subsiguiente á la rotura imposibilita el descubrimiento de los restos de un 
aneurisma pequeño, especialmente si tenía paredes delgadas, difíciles de 
distinguir entre la masa de coágulos que lo rodean. L a hemorragia meníngea, 
en medio de condiciones que inducen á sospechar un aneurisma, es suficiente 
para autorizar una sospecha vehemente de su existencia. 

PEONÓSTICO.—Si es seguro el diagnóstico de un aneurisma intra-craniano, 
el pronóstico es por todo extremo desfavorable. Es muy grande la probabili
dad de que sea la muerte su consecuencia, y es muy incierta la duración de 
la vida, puesto que es imposible asegurar si está próximo ó lejano el 
momento de la rotura. No aminora la validez de estas conclusiones el hecho 
de no haberse realizado la rotura en un número considerable de los casos 
publicados. E n la mayoría de éstos el aneurisma era pequeño y no había 
provocado síntoma alguno. L a cuestión de pronóstico se refiere sólo á los 
aneurismas que ocasionan síntomas, y en la mayoría de éstos se ha verificado 
la rotura. L a terminación puede, sin embargo, no ser próxima; en muchos 
casos los síntomas se han prolongado durante dos, tres ó cinco años, y si 
quedan estacionarios son algo mayores las probabilidades de larga duración. 
Por otra parte, tampoco es absolutamente segura la terminación funesta. Se 
ha observado en más de un caso la curación espontánea de un aneurisma 
intra-craniano. En el aneurisma de la carótida interna es el pronóstico noto
riamente mejor que en el de otras arterias, porque el tratamiento puede dar, 
ó por lo menos ha dado, mejores resultados que en los casos en que el aneu
risma está situado en otros vasos. 

TRATAMIENTO. — Cuando se sospecha la existencia de un aneurisma 
intra-craniano, es importante evitar cuanto sea posible todo lo que puede 
aumentar la presión arterial, como ejercicios violentos, la acción de doblar 
el cuerpo, etc., ó acelerar el movimiento circulatorio, como el alcohol. Con 
este mismo objeto se procurará mantener el vientre libre, y se aconsejará al 
enfermo que duerma con la cabeza y los hombros bastante elevados. Si hay 
razón para sospechar que el aneurisma sea de origen sifilítico, se debe admi
nistrar el yoduro potásico para impedir que tomen incremento las lesiones 
arteriales en otros puntos; aunque no se puede esperar que ejerza influencia 
sobre el aneurisma ya desarrollado, puede favorecer la coagulación de la 
sangre en el saco. Se lia recomendado la ergotina, pero la pared del aneu
risma no tiene tejido alguno sobre el que pueda obrar el medicamento. Son 
más racionales las medidas encaminadas á promover la coagulación de la 
sangre en el saco aneurismático. Consistirán éstas en el tratamiento por la 
abstinencia, cuya utilidad en los aneurismas intra-cranianos está todavía por 
demostrar, cualquiera que sea el origen del aneurisma. E n segundo lugar se 
ha administrado el yoduro potásico para promover la coagulación, y con un 
resultado que seguramente justifica su empleo. En un caso (1) el paciente, 
mujer de cuarenta años, sufría cefalalgia frontal derecha, fotofobia, trastorno 
visual del ojo derecho y parálisis del recto externo; se percibía un murmullo 

(1) Publicado por HUMBLE, de Gorfe Gastle, Lancet, 1S15, I I , págs . 490 y 874. 



548 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO 

sistólico, más claro en la sien derecha. Se le administró el yoduro potásico 
en dosis crecientes hasta 36 granos (algo más de 1 1/2 gramo) diariamente. 
Cuatro meses después, á consecuencia de un ataque violento de vómito y 
diarrea, cesó el murmullo y no volvió á aparecer. A las cinco semanas había 
desaparecido la parálisis del recto externo. No cabía duda alguna de que 
existía un aneurisma y que se había efectuado la coagulación de la sangre en 
el saco. L a causa inmediata de la coagulación fué la postración producida 
por el vómito y la diarrea, pero es posible, cuando menos, que el yoduro 
potásico contribuya á favorecer este resultado, puesto que este medicamento 
promueve con seguridad la coagulación en los aneurismas aórticos. E l tercer 
método para promover la coagulación es la ligadura de la arteria de donde 
recibe la sangre el vaso enfermo. Hasta ahora sólo se ha practicado en un 
caso de aneurisma de la carótida interna, en el cual se ligó la carótida pri
mitiva, con feliz éxito. Sólo en esta arteria puede tener el diagnóstico la 
certidumbre necesaria para justificar la intervención quirúrgica. Si se pudiese 
diagnosticar con igual certeza otros aneurismas, este proceder estaría más 
veces justificado. Para el aneurisma basilar se habrían de ligar las vertebra
les, y el doctor ALBXANDEE, de Liverpool, ha manifestado que esta opera
ción es practicable, y si no exenta de peligros, va acompañada de menores 
riesgos que el aneurisma mismo. Una vez realizada la rotura, no hay trata
miento que haya dado hasta ahora resultado, pero la invasión de la apoplejía 
hace más perentoria la indicación de la ligadura, al par que la justifica, á 
menos de que el término esté visiblemente tan próximo que no sea posible 
salvar la vida. 



D E G E N E R A C I O N E S D E L C E R E B R O 

DEGENERACIÓN CÍSTICA 

E l cerebro, en estado regresivo, de los viejos está algunas veces ^acri
billado de cavidades del tamaño de un guisante ó menos. Esta alteración se 
ve principalmente en la sustancia blanca, y es unas veces general y otras 
limitada á determinados puntos. Las cavidades son los espacios penvascu-
lares dilatados, y la alteración representa, al parecer, en la sustancia del 
cerebro, la atrofia senil que retrae la superficie, ahonda los surcos y au
menta la cantidad del líquido sub-aracnoideo. Va generalmente acompañada 
de una dilatación análoga de los ventrículos. Según había indicado CHAECOT, 
el sitio más frecuente de esta degeneración cística es una zona situada entre 
la región regada por las arterias corticales y la de los vasos centrales, zona 
en la cual son insuficientes para sostener una nutrición perfecta las ramas 
terminales de uno y otro de dichos grupos vesiculares. No es probable que 
estas cavidades, aunque sean numerosas, den lugar á otros síntomas que los 
de la regresión general del cerebro, pero las arterias que por ellos pasan 
tienen poco sostén y es muy fácil que se dilaten y se rompan, especialmente 
cuando la cavidad de la parte de fuera del núcleo lenticular es el punto en 
que con tanta frecuencia se realiza la hemorragia cerebral. A menudo con
tienen estas cavidades restos de tejido nervioso y cristales de hematoidina, 
residuos dé alguna pequeña extravasación. En algún caso, en particular en 
el puente, se observan las cavidades en una edad prematura, y hasta en 
adultos jóvenes, y se les ha atribuido entonces una significación patológica 
que realmente no tienen. 

R E B L A N D E C I M I E N T O CRÓNICO PROGRESIVO 

L a antigua opinión que acepta como posible la existencia del reblande
cimiento como proceso primario, al paso que rechaza como errónea esta idea 
respecto del reblandecimiento agudo ordinario, parece hallarse justificada 
por casos poco frecuentes en que se presenta el reblandecimiento sin aso
ciación demostrable con enfermedades arteriales, ni correspondencia con la 
distribución vascular, y es tan gradual en su invasión y tan lentamente 
progresivo en su curso, qiie no parece probable que esté en relación de 
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dependencia con los vasos. WEENICKE (1) ha reunido algunos hechos de 
este género, y se encuentran algunos otros ejemplos en la literatura médica 
antigua y moderna. L a afección está casi siempre situada en la sustancia 
blanca del hemisferio, carácter que la distingue del reblandecimiento agudo 
por verdadera obstrucción. No hay, sin embargo, razón alguna para creer 
que la sustancia gris está siempre exenta de tal alteración. L a lesión con
siste en un reblandecimiento de la sustancia blanca que presenta en el mi
croscopio principalmente productos de degeneración. L a zona afecta está 
casi siempre separada por límites exactamente marcados de la sustancia 
normal adyacente; la extensión de la lesión varía mucho en los diferentes 
casos; el reblandecimiento sub-cortical llega á extenderse á toda la convexi
dad de un hemisferio. Aunque la sustancia gris de la corteza no estuviese 
afectada primariamente en los casos examinados, sufre á veces secundaria
mente cuando es extenso el reblandecimiento de la sustancia blanca. E l 
tejido difluente está entonces limitado exteriormente por la piamadre y al
gunas veces queda debajo de ésta una capa delgada de sustancia gris corti
cal. E l reblandecimiento crónico puede afectar también al cerebelo, pero en 
este punto difiere la lesión de la del reblandecimiento cerebral en que la 
corteza sufre más que la sustancia blanca. Yo he visto uniformemente re
blandecidos los dos hemisferios del cerebelo, en tanto que estaba intacta la 
sustancia blanca. E n este caso había también varias zonas de reblandeci
miento en los hemisferios cerebrales, en la sustancia blanca y en la sustancia 
gris de los ganglios cerebrales. 

Son demasiado escasos aún los casos publicados para proporcionar datos 
respecto de las causas del reblandecimiento crónico progresivo. Todo lo que 
puede afirmarse es que acaece en ambos sexos, y que es enfermedad de la 
segunda mitad de la vida, más frecuente entre sesenta y ochenta años. Los 
síntomas principales son hemiplegía (motriz y sensitiva) de invasión gradual. 
Empieza la paresia en una parte y gradualmente se propaga á todo un lado, 
pero sin pérdida considerable de la sensibilidad. Aparecen síntomas ligera
mente irritativos; entumecimiento, punzadas y hormigueo en los miembros, 
que en algunos casos han sido asiento de dolores paroxísticos. Al empezar la 
parálisis suele ir acompañada de rigidez, pero cesa cuando aquélla está com
pletamente desarrollada. Muy rara vez se presentan convulsiones. E n alguna 
ocasión hay ataques de vértigo, pero no ocurren en la forma crónica acci
dentes apopletiformes. L a inteligencia está á veces ligeramente afectada; el 
enfermo se pone torpe y apático, y hacia el final cae en un estado comatoso. 
Por lo general, luego que los síntomas cerebrales han llegado á cierto grado 
de gravedad se quedan estacionarios. E n último término sobreviene la muer
te á consecuencia de decúbitos, pneumonía, ó alguna enfermedad senil in-
tercurrente favorecida tal vez por el estado nervioso. L a duración de los 
casos publicados ha variado entre pocos meses y dos años, pero no se ha 
podido fijar con exactitud la época de la invasión. 

Por más que no es probable que el estado morboso esté directamente 
relacionado con una enfermedad arterial, ésta existe en la mayoría de los 

(1) Lehrbuch der Gehirn-Krankheiten, tomo I I , pág. 149. 
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casos seniles, y puede tener una influencia indirecta en determinar la lesión, 
puesto que su sitio habitual, la sustancia blanca está alimentada á la vez 
por los vasos centrales y los corticales en la forma mencionada al hablar de 
la degeneración cística. Se han observado casos subagudos y agudos que 
presentan diversas gradaciones de curso entre la forma crónica, las formas 
menos rápidas de reblandecimiento por oclusión cortical y el reblandeci
miento inflamatorio focal. Es de especial importancia fijar la atención en 
aquellos casos, observados en los viejos, en que los síntomas, indican una 
inflamación crónica focal (mencionada en la pág. 476). Es urgente la nece
sidad de hechos patológicos relativos á todas estas formas, y nadie puede 
proporcionarlos mejor que los encargados de la asistencia de asilos benéficos, 
donde tan frecuentes son las enfermedades de la vejez. 

Se observará que los síntomas crónicos guardan una semejanza consi
derable con los de un tumor cerebral. Hay la diferencia de que la cefalalgia 
más veces falta que existe, y rarísimas llega al grado de intensidad tan 
característica en los casos de tumor. También se ha observado la neuritis 
óptica en los casos en que se ha practicado el examen de los ojos. L a mayor 
dificultad diagnóstica se presenta en los casos de curso muy crónico. Si los 
síntomas se desarrollan de una manera subaguda, alcanza un grado consi
derable de intensidad en seis semanas ó dos meses, y entonces queda esta
cionaria; este carácter la distingue más fácilmente de un tumor, porque 
cuando una neoplasia se desarrolla rápidamente rara vez se detiene á poco 
tiempo. L a edad del paciente es también de alguna significación; en la pri
mera mitad de la vida es más probable el tumor que el reblandecimiento, 
L a presencia de convulsiones generales disminuye las probabilidades de 
reblandecimiento, pero pueden desarrollarse ataques corticales cuando el 
reblandecimiento está situado en la región motriz. 

Poco puede decirse respecto al tratamiento de estos casos. Lo que sabe
mos de ellos se funda en hechos en que la naturaleza de la enfermedad se 
averiguó en la autopsia, y por consiguiente no puede deducirse de ellos que 
un tratamiento cualquiera haya influido en el curso de la enfermedad. Las 
prescripciones más adecuadas serán probablemente las que se recomiendan 
para el período crónico del reblandecimiento agudo: reposo, alimentación 
nutritiva y tónicos, generales y cardíacos. 

ESCLEROSIS DISEMINADA Ó INSULAR 

L a enfermedad así denominada consiste en la formación de islotes dise
minados de esclerosis en varios puntos del cerebro y de la médula espinal, 
y algunas veces también en los nervios craneales. Es de fecha reciente 
nuestro conocimiento de esta afección. L a lesión fué conocida desde hace 
tiempo por CARSWELL y CEUVEILHIEE, y descrita treinta años hace por 
FRBEICHS, RINDFLEISCH, etc., pero la enfermedad no fué generalmente reco
nocida hasta que fué reinvestigada por VULPIAN y por CHAECOT y sus discí-
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pulos, y descrita por CHAROOT en sus célebres lecciones. Los franceses le 
dan el nombre de esclerosis en placas diseminadas; los alemanes el de 
esclerosis múlti'ple, y en Inglaterra se ha modificado el nombre francés 
dejándolo reducido al de esclerosis diseminada, pero también se le llama 
esclerosis insular, nombre adecuado, propuesto por el difunto doctor 
MOXON. 

Las relaciones patológicas del proceso morboso son desconocidas aún en 
gran parte y queda mucho por hacer en la dilucidación de su historia clínica 
y de sus condiciones anátomo-patológicas. Respecto á los síntomas de la 
forma típica poco puede añadirse á la descripción hecha por CHAEOOT, pero 
reina gran incertidumbre respecto á las variedades atípicas, que son un poco 
frecuentes. 

Se han distinguido tres formas de la enfermedad: cerebral, espinal y 
cerebro-espinal, según la situación de los islotes de esclerosis y la corres
pondiente diferencia de síntomas que ocasiona. L a variedad cerebro-espinal 
debe ser considerada como la forma típica, que da origen á la serie completa 
de síntomas; pero la enfermedad puede estar al principio limitada á una 
parte, y más tarde hacerse general, ó permanecer limitada, en cuanto á los 
síntomas se refiere, á la parte primeramente interesada. Ha sido errónea
mente apreciada la naturaleza de muchos casos, y se han descrito otras 
enfermedades como ejemplos de la que nos ocupa. 

ETIOLOGÍA. — L a esclerosis insular se presenta casi con igual frecuen
cia en ambos sexos. Se observa en casi todos los períodos de la vida, desde 
la infancia á la vejez, pero con especialidad en la primera mitad de la edad 
adulta. L a mayoría de los casos empiezan entre veinte y treinta y cinco 
años. E n un caso comprobado empezó á los siete años, y se han observado 
sus síntomas en edad aún más temprana; en otro caso empezó á los sesenta, 
pero es sumamente rara en edades avanzadas. Se ha observado alguna vez 
la herencia directa, ó la aparición del mal en dos hermanos ó hermanas, pero 
estos hechos son completamente excepcionales; es más frecuente la herencia 
indirecta, representada por antecedentes en la familia de enajenación men
tal, epilepsia ó alguna forma de parálisis crónica. Con frecuencia no es 
posible descubrir rastro alguno de predisposición hereditaria. E n casi la 
mitad dé los casos se desarrolla la enfermedad sin causa alguna ostensible, 
próxima ni remota. Entre las inñuencias á que suele acusarse como causa 
inmediata, las más frecuentes son el enfriamiento, el excesivo trabajo mental, 
el ejercicio exagerado, alguna enfermedad aguda, una lesión del sistema ner
vioso central de origen traumático ó de cualquiera otra naturaleza, ó alguna 
enfermedad infectiva aguda, pero sólo en un número reducido de casos es 
posible averiguar la intervención de una inñuencia determinante, y el hecho 
más digno de notarse en este punto es la aparición de la enfermedad en una 
época de la vida en que las inñuencias generales no tienen, por regla gene
ral, ulteriores consecuencias. Entre las enfermedades que han provocado la 
que nos ocupa, son las más frecuentes la fiebre tifóidea y la viruela; también 
se han observado casos en que la han precedido la erisipela y la difteria. E l 
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proceso morboso precedente del sistema nervioso ha sido notoriamente una 
inflamación aguda ó subaguda (mielitis, etc.) primaria ó consecutiva á un 
traumatismo. Después de haber desaparecido los síntomas de ellaf 6 de 
haber dejado algunas consecuencias estacionarias, pasado un intervalo de un 
año ó más, se han desarrollado lentamente los signos de la esclerosis insular. 
Yo la he visto iniciarse durante la preñez, quedando estacionaria hasta la 
preñez siguiente, y haciéndose luego progresiva. 

Casi nunca se descubren rastros de síñlis anterior, de modo que es 
dudoso si los poquísimos casos en que el tratamiento antisifilítico ha curado 
los síntomas de esta afección en individuos sifilíticos, eran aquellos real
mente debidos á la esclerosis (1). 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.—Los islotes de esclerosis que caracterizan la en
fermedad están siempre irregularmente situados, diseminados, como repartidos 
al azar por el sistema nervioso central, sujetos sólo á las leyes más generales 
de distribución. L a única ley á que obedece es la de empezar generalmente 
en la sustancia blanca. E n el cerebro rara vez iinvade la sustancia gris de 
la corteza, y nunca empieza en ella, siquiera sean muy numerosas las pla
cas en la sustancia blanca del centro oval, uno de los sitios favoritos. Su 
forma es irregular, y su magnitud varía desde la de un guisante á la de una 
avellana. Son de color gris rojizo, un poco más oscuro que la sustancia gris 
normal de la corteza, y más bien más transluciente. E n la superficie de 
sección están generalmente al nivel del tejido central adyacente; en algún 
caso están algo deprimidos, pero en la superficie (como en el pedúnculo, 
en el puente ó en la médula espinal) están ligeramente .prominentes. L a 
esclerosis, sin embargo, no aumenta perceptiblemente el volumen de la parte 
que invade. Los islotes están á la simple vista perfectamente limitados; la 
transición del tejido normal es brusca. L a consistencia de la esclerosis es 
generalmente algo más dura que la del tejido cerebral; algunas veces es 
decididamente dura, y en los casos de antigua fecha llega á ser la dureza 
casi cartilaginosa. Según la situación de los islotes en el hemisferio cerebral 
no hay generalmente en la superficie del cerebro señal alguna de su exis
tencia, aunque en su interior se encuentre un número considerable de puntos 
escleróticos. Aunque rara vez está invadida la corteza, lo están frecuente
mente los ganglios centrales, y la esclerosis es algunas veces abundante de
bajo de la membrana que reviste los ventrículos laterales (fig. 144 C) y en 
el cuerpo calloso. Con frecuencia son numerosos los islotes en el pedúnculo 
y en el puente; algunos se hacen visibles en la superficie por su contacto 
con las fibras blancas que constituyen la capa superficial de estas partes, al 
paso que otros están diseminados por el interior del puente y de la médula 
oblongada. También se observa la presencia de ellos en el cerebelo, pero 
generalmente son pocoŝ , y están también limitados á la sustancia blanca. E n 
la médula espinal las zonas enfermas aparecen en la superficie en forma de 
placas grises; su forma es irregular, generalmente más extensas en sentido 

(1) E n la sección relativa á la Patogenia nos haremos cargo de algunos hechos relativos á esta 
cuestión. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—70. 
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vertical que se extiende hasta una distancia variable en la sustancia de la 
médula, algunas veces en una parte considerable de una mitad (fig. 144 D), 
y en casos de larga duración se puede extender la enfermedad á todo el 
espesor de la médula. Esta esclerosis difusa de la parte inferior de la médula 
espinal va asociada á la presencia de islotes característicos en la parte su
perior de la médula y en el cerebro, por lo cual es probable que no sea de 
naturaleza distinta. Muy rara vez, sin embargo, se han visto unidos por una 
esclerosis difusa leve los puntos escleróticos del cerebro. Frecuentemente 
invade también la enfermedad á los nervios craneales; hasta cierta distancia 
está el nervio gris y esclerosado, en todo su espesor ó sólo en parte de él. 
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FIG. 144. — Esclerosis insular 
A . Centro oval del hemisferio derecho. 
B . Puente y médula oblongada. 
C. Esclerosis peri-ependimial alrededor del asta descendente del ventrículo lateral 

( A , B y G están tomados de un caso original). 
D. Secciones de la médula espinal que manifiestan la diversa distr ibución de la esclero

sis en diferentes regiones. (Según Letjden). 

Los más frecuentemente interesados son los nervios olfatorio, óptico, óculo-
motor, trigémino y facial. Con menos frecuencia están afectadas también las 
ramas de algunos de los nervios espinales. 

Én las zonas enfermas hay un exceso de proliferación de la neuroglia y 
una atrofia de las fibras nerviosas. E l tejido contiene elementos de tejido 
conectivo, glio-células y fibras, células aracniformes, y por último un con
junto de fibras finas, de aspecto más denso que las fibras de la neuroglia 
normal. Entre estos elementos histológicos hay á veces gránulos y glóbulos 
de grasa, residuos de los elementos nerviosos degenerados. Las fibras ner
viosas que atraviesan las zonas escleróticas están alteradas en diversos 
grados. L a alteración principal es un adelgazamiento de la sustancia blanca, 
que queda reducida (según se ve en los cortes) á un anillo apenas percep
tible que rodea al cilindro-eje, y ésta misma deja á veces de ser perceptible. 
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Los cilindro-ejes resisten más tiempo, pero al fin también desaparecen (1). 
Las paredes de los vasos se engruesan, y es á veces muy visible el aumento 
del tejido conectivo adyacente. Si la esclerosis invade la sustancia gris, se 
atrofian las células nerviosas, y los tejidos sufren alteraciones análogas á las 
de la sustancia blanca, pero por razón de su naturaleza, menos fácilmente 
perceptibles. Sobre las zonas enfermas que llegan á la superficie, hay un 
ligero engrosamiento de la piamadre, pero rara vez bastante para hacerse 
perceptible á la simple vista. 

Si una zona de esclerosis ocupa parte de un fascículo de fibras apto 
para sufrir la degeneración secundaria, esta degeneración podrá pasar ó no 
más allá de la parte enferma, pero existe, por lo general, en grado más 6 
menos considerable. L a diferencia depende, al parecer, del estado de los 
cilindro-ejes; en tanto que la alteración está limitada á la sustancia blanca 
de las fibras nerviosas no hay degeneración secundaria, pero ésta aparece 
tan pronto como participan del mal los cilindro-ejes. 

Cuando el nervio óptico sufre la atrofia general, se observa la misma 
tendencia á percutir los cilindro-ejes y á resentir la vaina medular. E l tejido 
conectivo está muy aumentado entre los fascículos y en el interior de la 
vaina nerviosa, y los núcleos se multiplican entre las fibras nerviosas 
(UHTHOPE). Un islote de esclerosis presenta en este nervio ó en otro cual
quiera los mismos caracteres antes descritos. 

SÍNTOMAS.—La extensa variación de situaciones de las placas escleró
ticas lleva consigo la consiguiente diferencia en los síntomas por ellas provo
cados. Abolición de la energía muscular en los miembros, diversamente 
distribuida, y con frecuencia parcial al principio, tal es la manifestación más 
constante de la enfermedad. Como el proceso morboso invade por lo general 
el puente y la médula espinal, lo mismo que el cerebro, casi no es posible 
que dejen de ocupar algunos islotes la vía motriz. E l grado de deficiencia de 
movimiento varía mucho, en los brazos, pero el rasgo característico de la 
paresia es su asociación con un síntoma peculiar, la irregularidad temblorosa 
del movimiento, muy acentuada y que cesa durante el reposo. Puede existir 
también en los músculos del cuello y en las piernas; en estas últimas está 
á veces enmascarado por la irritabilidad general que determina, pero algunas 
veces es muy marcada, aunque los brazos sólo estén ligeramente afectados; 
puede existir sola la ataxia, pero es aún más frecuente la paraplegia espas-
módica simple. Frecuentemente está también paralizado alguno de los nervios 
craneales. Entre otros síntomas es sumamente común el nistagmo, y también 
lo es un trastorno especial de la articulación.. Estos síntomas varían en 
cuanto á su frecuencia é intensidad, en los diferentes casos, hasta tal punto 
que es imposible hacer una descripción exacta y comprensiva, y da origen á 
numerosas dificultades en el diagnóstico. 

L a diversidad de carácter de los síntomas se extiende á su orden y 
modo de invasión. E n algunos casos es el primer signo de la enfermedad la 

(1) CHAIÍCOT fué el primero que in.dicó la persistencia de los cilindro-ejes, y después ha sido 
confirmado por SCHULTZE, DEJÉBINE, BABINSKI y otros. 
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incoordinación especial de los movimientos en ambas manos ó en una sola. 
E n otros, y más frecuentes casos, se manifiesta la paresia primero en las 
piernas, ó los enfermos tienen inseguridad para mantenerse en pie derecho y 
para andar. Suelen molestar al enfermo durante uno ó dos años de la invasión, 
dolores sordos en los miembros ó sensación de entorpecimiento en las manos 
y pies, alguna vez con disminución de la sensibilidad que á veces se pre
senta y desaparece, ó repite más de una vez. Menos frecuentemente se 
paraliza al principio algún nervio craneal ú ofrece caracteres especiales la 
emisión de la palabra, pero en la mayoría de los casos preceden los síntomas 
de los miembros á todos los demás. Importa tener presente que algunos de 
los síntomas mencionados son á veces dependientes de un proceso morboso 
relacionado con la causa de la enfermedad. 

De todos los síntomas aislados el más peculiar y característico es el 
temblor ó irregularidad temblorosa de los movimientos. Se manifiesta, como 
acabamos de decir, más frecuentemente en los brazos. Durante el reposo el 
miembro está quieto y no presenta temblor espontáneo, pero tan pronto 
como el paciente intenta ejecutar algún movimiento, dirigido, por ejemplo, 
á coger un objeto, el brazo se agita de una manera singular, y se mueve 
en sacudidas bruscas, ya en una dirección, ya en otra, hasta que por último, 
merced á un gran esfuerzo, y á veces á una sacudida brusca, consigue 
agarrar el objeto. Si trata de levantar un vaso de agua los movimientos son 
tan bruscos que se derrama el contenido. Si el paciente trata de escribir, la 
violencia de los movimientos sólo le permite trazar rasgos irregulares sobre 
el papel, porque la mano da sacudidas en encontrados sentidos, y tan vio
lentas á veces que rayan el papel y rompen la pluma. E n algunos casos los 
movimientos son menos acentuados y más regulares, semejantes al simple 
temblor, por más que evidencia su relación con la enfermedad la presencia 
de la forma típica en alguna otra parte. Se asegura que en algún caso se ha 
visto que los movimientos continuaban durante el reposo, pero hay dudas 
sobre la naturaleza de estos casos excepcionales. Los movimientos se acen
túan al hacer algún esfuerzo, al recibir alguna impresión ó al fijar el enfermo 
la atención en ellos. Cuanto más se empeña el paciente en evitarlos más 
violentos son, pero las diferencias de intensidad no son considerables, y el 
desorden del movimiento es constante (1). 

Con frecuencia participan del desorden del movimiento los músculos del 
cuello, y en este caso hay oscilación irregular de la cabeza, y algunas veces 
del tronco cuando el enfermo se levanta estando sentado. L a perturbación 
puede ser mayor en los músculos que sostienen la cabeza que en ninguna 
otra parte, y á veces ocasiona tal instabilidad de la cabeza que el enfermo 
tiene que sujetarla con la mano para poder beber. Mientras la cabeza está 
en reposo el dolor desaparece. Aunque la perturbación del movimiento de las 
piernas ocasiona instabilidad, que parece imposibilitar la marcha sin ayuda 
de otra persona, y dificultar la pedestación, algunas veces presenta la irre-

(1) Por esta razón Ies han llamado los alemanes temblores intencionales, palabra poco adecua
da por la significación de la palabra intención. Movimiento temblón expresa todas las variedades, 
pero no indica la irregularidad de la forma típica. T a l vez sea preferible l lamarla temblor atáxioo, 
porque no hay ataxia sin movimiento voluntario. 
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gularidad del movimiento antes descrito. Se observará que varía mucho la 
distribución de los síntomas y con ella el aspecto general de cada caso. Por 
ejemplo, así como lo más común es que el temblor sea más marcado en los 
brazos, un caso indiscutible, sólo presentaba en éstos un pequeño temblor 
irregular en los movimientos sostenidos, gran incoordinación en las piernas, 
y un desorden tembloroso pronunciadísimo en los músculos que sostienen la 
cabeza. Eara vez existen los síntomas de los miembros, sólo ó principalmente 
en un lado; en este caso un miembro está más atacado que el otro, como en 
un enfermo en quien la pierna izquierda estaba simplemente paralizada, al 
paso que el brazo del mismo lado presentaba la irregularidad típica del movi
miento. Estos ejemplos se podrían multiplicar indefinidamente, y se explican 
por la gran variedad de las lesiones. 

Generalmente acompaña á esta incoordinación irregular alguna paresia, 
que al principio es á veces muy leve, y puede no existir en la verdadera 
invasión. E n cambio puede existir sola la paresia, especialmente en las 
piernas. Una vez iniciada la abolición del movimiento va aumentando gra
dualmente. 

L a irregularidad temblorosa la atribuyó CHAECOT á una resistencia irre
gular á la conducción de las fibras nerviosas del punto esclerótico; se supone 
que las alteraciones de la sustancia blanca, ó de los cilindro-ejes, interrum
pen la conducción á lo largo de los últimos, y como la alteración es desigual, 
aun en fibras adyacentes, el retraso de la inñuencia de la voluntad sobre los 
músculos es desigual y de aquí la irregularidad de las contracciones. Esta 
hipótesis encuentra apoyo en el hecho de presentar un síntoma exactamente 
análogo en algunos casos de tumor del cerebro, en que, por ejemplo, un 
tumor tuberculoso comprime la vía motriz, como en el caso de tubérculo en 
el pedúnculo representado en la fig. 142. Yo he observado también este 
síntoma en un caso de tubérculo del puente. Para algunos (EEB, etc.), la 
teoría es inexacta, y se inclinan á aceptar la explicación de que el trastorno 
depende de la formación de islotes de esclerosis en algún punto particular 
en el cual perturba la función coordinatoria. Se ha dicho que el síntoma en 
cuestión coincide con la esclerosis del puente, y no existe cuando la lesión 
está limitada en la médula espinal. 

E s frecuente la simple paresia de las piernas, y muchas veces el primer 
síntoma de la enfermedad, y puede presentar un aumento paroxístico cuando 
el enfermo hace ejercicio, hasta el punto de llegar á caer y no poder 
emprender de nuevo la marcha hasta después de un rato de reposo. Cuando 
es considerable la paresia suele ir acompañada de un exceso de irritabilidad 
miotática (exaltación del salto rotuliano, clonus del pie, etc.), que llega 
hasta el espasmo, en términos de constituir un estado de paraplegia espas-
módica. Este estado es, como en otros casos, indicio de degeneración de la 
parte inferior de los cordones piramidales. Semejante degeneración es, en 
esta enfermedad, secundaria, y consecuencia del desarrollo de zonas de 
esclerosis en algún punto de la región dorsal, que invaden los cordones 
piramidales. E n los casos, poco frecuentes, en que la lesión está limitada á 
la médula espinal, la paraplegia espasmódica puede ser el único síntoma de 



558 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

su existencia, y muchos casos se han confundido con la esclerosis lateral 
primaria. L a ataxia de las piernas, que se presenta en otros casos, varía en 
cuanto á Su carácter y probablemente en cuanto á su mecanismo. Existe en 
estos casos, según hemos visto, incoordinación temblorosa, con la cual coin
cide generalmente la exaltación de la irritabilidad miotática. En otros casos 
hay simple irritabilidad, semejante unas veces á la incoordinación cerebelosa 
y otras á la espinal. L a irritabilidad es debida probablemente á la intercep
tación de las vías ascendentes que proceden de los músculos, según se 
explicó en el tomo I . E n un grupo raro de casos el estado de las piernas es 
idéntico al de la verdadera tabes, tal vez á consecuencia de la formación de 
una placa de esclerosis en los cordones posteriores de la región lumbar; pero 
también es posible que el estado sea una verdadera tabes, una degeneración 
sistemática de una parte del sistema nervioso central, que acompañe á la 
esclerosis insular en otro punto. De esta asociación trataremos en la sección 
de patogenia. 

E l exceso de acción músculo-refleja en las piernas puede acentuarse 
hasta llegar á la rigidez, el espasmo extensor ordinario ó en casos raros, la 
contractura de los flexores, hasta el punto de estar las piernas en constante 
retracción. E n algún caso puede estar rígido y contraído un solo grupo de 
músculos, tanto en los brazos como en las piernas. Es poco frecuéntela 
atrofla muscular; puede presentarse alguna atrofia local irregular si es inva
dida por algún islote de esclerosis la sustancia gris de la médula espinal. 

L a sensibilidad cutánea es normal en el primer período de la enferme
dad, pero puede perturbarse más tarde. L a abolición varía mucho en su 
distribución, según la situación de la esclerosis de que depende. Rara vez es 
hemianestesia, á consecuencia del desarrollo de un islote esclerótico en la 
vía sensitiva dentro del cerebro. La abolición es más frecuentemente parcial, 
invadiendo sólo una pequeña zona de un miembro y puede corresponder ó no 
á la parálisis motriz. Cuando hay esclerosis difusa de la médula espinal es a 
veces extensa la abolición de sensibilidad de las piernas. Se comprende el 
estado de la sensibilidad recordando cuán lentamente se resienten los cilin
dro-ejes de las fibras nerviosas, y que para abolir la conducción de la 
sensibilidad se necesita una lesión mayor que la que es suficiente para 
determinar la parálisis motriz. E n alguna ocasión existen síntomas irntativos; 
puede ser uno de los primeros síntomas una sensación vaga de entorpeci
miento ú hormigueo en las manos y á veces también en los pies, que á veces 
se desvanece por completo antes de que se desarrollen otros trastornos, pero 
en algunas ocasiones persiste. No son raros los dolores sordos en los miem
bros y algunas veces en el dorso, que suelen presentarse de cuando en 
cuando durante el curso de la enfermedad. También se presentan, aunque no 
con frecuencia, dolores agudos momentáneos. También aparece, pero tampoco 
con frecuencia, un dolor en forma de cinturón; este dolor es unas veces pre
maturo y otras tardío, y tan pronto persistente como transitorio. Estas sen
saciones se experimentan principalmente cuando ya existen otros signos de la 
existencia de islotes escleróticos en la médula espinal, y aun entonces suelen 
faltar, dejando al paciente libre de molestias que perturban su bienestar. 
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Son frecuentes é importantes los síntomas oculares. E l nervio óptico 
puede sufrir de diversos modos. Hay á veces trastorno de la visión en un 
ojo ó en ambos, á menudo con reducción del campo visual, y, al principio, 
sin alteración alguna visible del nervio óptico que lo explique. Este estado 
depende del desarrollo de una placa de esclerosis en uno de los nervios 
ópticos, ó en ambos, ó en el quiasma óptico; á veces se acentúa hasta la 
ceguera casi completa de un ojo. Al cabo de algún tiempo sobreviene la 
atrofia secundaria, perceptible con el oftalmoscopio. E n algún caso la atrofia 
va precedida de ligera neuritis, cuando la esclerosis está próxima al globo 
del ojo. E n algunos casos, por el contrario, existe una atrofia primaria de 
los nervios ópticos, exactamente igual á la que se presenta en la tabes, con 
pérdida de la visión proporcionada á la alteración visible del nervio. Gene
ralmente sufren ambos ojos, pero uno más pronto que el otro. Esta compli
cación, según mis observaciones, es más frecuente que la forma primera
mente descrita, y tiene gran interés patológico. 

Rara vez se hallan invadidos los músculos intrínsecos del ojo, pero 
á veces se observan todas las,formas de parálisis interna, más frecuentemente 
la pérdida de la acomodación que la sola abolición del reñejo á la acción de 
la luz. Las pupilas están desiguales algunas veces, ó se ponen desiguales en 
el acto de la acomodación. 

Los músculos externos presentan, en cambio, con frecuencia alguna 
modificación anormal. E l trastorno más frecuente es el nistagmo, síntoma 
sumamente frecuente de esta enfermedad, por más que no podamos explicarlo. 
Se presentan las dos formas, espontáneo y en el acto del movimiento, pero 
la primera no es frecuente; la última es la que se presenta generalmente y 
no difiere por sus caracteres de la que se observa en las degeneraciones 
centrales. Por lo común se presenta en la rotación ascendente ó en la lateral, 
rara vez en la descendente. L a desviación rápida de los globos oculares se 
efectúa, por regla general, en la dirección del movimiento voluntario, pero 
se observan á veces variaciones curiosas, especialmente asociadas á la aboli
ción de la motilidad. Un paciente no podía mover los ojos hacia la izquierda 
más que hasta la mitad del camino, y por un momento hasta el ángulo, pero 
é l nistagmo sólo se presenta al hacer el movimiento hacia la derecha. En 
otro caso, al mover el ojo hacia la derecha, había nistagmo con el movimiento 
rápido hacia la derecha; al hacer el movimiento hacia arriba se producía el 
nistagmo rotatorio, y oscilación vertical cuando los ojos se dirigían hacia la 
izquierda. E n otro enfermo, el movimiento rápido era hacia la izquierda, 
lo mismo cuando el movimiento de los ojos era hacia la derecha que cuando 
eirá hacia la izquierda. Estas variaciones se escapan á nuestra explicación. 

Las parálisis extensas son más á menudo de un movimiento conjugado 
que de un solo nervio ó músculo, excepto los rectos externos (nervios del 
sexto par) que se paralizan á veces en un lado ó en ambos; en algunos casos 
está débil un recto superior. Los movimientos más frecuentemente modifica
dos son la convergencia y el movimiento de ambos ojos hacia un lado, com
pletamente abolidos en algunos casos. E n ejemplos excepcionales hay, sin 
embargo, parálisis considerables y progresivas de uno de los nervios oculares. 
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como el tercer par, dependiente del desarrollo de la esclerosis en el tronco 
nervioso. E n alguna ocasión se quejan los pacientes de diplopia, á veces en 
el primer período de la enfermedad. 

Puede alcanzar la parálisis á otros nervios craneales, por igual meca
nismo y con la misma rareza, especialmente á los nervios facial, trigémino é 
hipogloso. Cuando está afectado el primero de estos nervios, se resienten 
todas las partes de la cara y es muy marcada la reacción degenerativa. 
Rarísima vez hay en la cara espasmo clónico, que á veces es el primer 
síntoma. E n el quinto par pueden estar invadidas una ó las dos partes. 
Cuando lo está la sensitiva el dolor es mucho menor que el ocasionado por 
la mayoría de las otras lesiones de este tronco nervioso. L a esclerosis que 
interesa á este nervio puede estar en el nervio mismo, cerca de la superficie 
del cerebro ó en el puente y la médula oblonga da, en el trayecto central de 
las fibras. Cuando son la médula oblongada ó el puente el asiento del proceso 
morboso, puede haber dificultad de la deglución. 

Otro síntoma muy frecuente (lo bastante frecuente para tener importan
cia diagnóstica) es una modificación peculiar de la articulación. E l paciente 
al pronunciar separa y acentúa las sílabas (menos frecuentemente las pala
bras) mucho más de lo regular, dando á su pronunciación el carácter que se 
ha llamado staccato en italiano, scandée en francés, skandirend en alemán, 
scanning en inglés, y que se puede llamar silábica ó salteada, á menudo con 
tendencia á suprimir la terminación de las palabras. Algunos pacientes sólo 
tienen la tendencia á la omisión de sílabas. L a articulación silábica da la 
idea de una dificultad en la pronunciación de las sílabas, y á veces el 
enfermo tiene conciencia de esta dificultad. E l movimiento de la lengua 
es algunas veces trémulo é irregular, pero rara vez está interesada la cara, 
y la modificación especial de la palabra es independiente de todo desorden 
apreciable de los movimientos de la lengua. Se ha observado en casos en 
que estaban ilesos el puente y la médula, y es, por consiguiente, dudosa su 
causa. 

Es frecuente alguna alteración mental leve, y muy raro un trastorno 
considerable. Suele flaquear la memoria, pero lo frecuente es un estado de 
satisfacción y de alegría que no se compadece con la pérdida creciente de 
aptitudes físicas. E l enfermo no suele abrigar esperanzas quiméricas de su 
curación, pero acoge con entusiasmo y exagera cualquier disminución apre
ciable de los síntomas. Esta complicación morbosa es más frecuente en las 
mujeres que en los hombres y en los jóvenes que en las personas de edad 
avanzada. Pueden presentarse también, hasta en los varones, trastornos 
histéricos y emocionales. E l trastorno mental rara vez es bastante conside
rable para llegar á demencia crónica. 

Entre los síntomas que se observan con frecuencia figuran la cefalalgia 
y el vértigo; ambos se presentan á veces desde el principio de la enfermedad 
y generalmente en forma paroxística. E l vértigo es más pronunciado, pero se 
ha exagerado su frecuencia, y cesa al cabo de algún tiempo. Los ataques 
son á veces muy intensos y se presentan sin causa alguna ostensible. Como 
en otras formas de vértigo grave, puede ir acompañado de vómitos, y éstos 



ESCLEROSIS DISEMINADA Ó INSULAR 561 

pueden también presentarse en forma de paroxismos, sin vértigos, á-menudo 
acompañados de cefalalgia. 

Se han observado otros trastornos paroxísticos, especialmente de carác
ter apopletiforme, semejantes á los que ocurren en la parálisis general de 
los enajenados. Se presentan á veces ataques de simple coma con pirexia 
(hasta 40°); de convulsiones unilaterales, 6 de ataques seguidos de paresia 
hemiplégica transitoria 6 de rigidez. E n algún caso ha muerto el paciente 
durante el coma y en la autopsia no se ha encontrado (como en la parálisis 
general) lesión alguna aguda. Estos trastornos paroxísticos ó alguna pertur
bación funcional insignificante preceden á veces á los signos definidos de la 
enfermedad. 

L a nutrición general del enfermo se mantiene casi siempre íntegra, y 
algunas veces hay positivo aumento de la cantidad de tejido adiposo subcu
táneo. E n casos poco frecuentes se han observado algunos trastornos tróficos, 
como edema local, alteración de la secreción sudoral, modificaciones en el 
crecimiento de los pelos y las uñas, artritis crónica y erupciones herpéticas. 

CURSO Y DURACIÓN. — E n algunos casos el curso de la enfermedades 
uniformemente progresivo desde el principio hasta el fin. Más á menudo 
ofrece alternativas de períodos de suspensión marcada y de períodos de 
avance, y llegada la enfermedad á su completo desarrollo queda más ó menos 
completamente estacionada durante años enteros. L a duración total varía 
entre dos y quince años, siendo el término medio de tres á seis años. 
E l caso más rápido que yo he visto terminó funestamente á los veinticinco 
meses de la invasión. La causa más frecuente de la muerte prematura es la 
perturbación de las funciones de la médula oblongada, en particular el tras
torno de la deglución con sus consecuencias. E n pocos casos ocurre la muerte 
á consecuencia de trastornos respiratorios. E n los casos de más larga dura
ción los enfermos sucumben á consecuencia del aniquilamiento de las fuerzas, 
de gangrenas, por decúbito, enfermedades renales, etc., y en no pocos casos 
la muerte es el resultado de enfermedades intercurrentes y no de la enfer
medad misma. 

PATOGENIA. — Comparada con muchas de las otras formas de esclerosis 
del sistema nervioso central, esta variedad se distingue manifiestamente por 
su distribución irregular. Las placas están, por decirlo así, diseminadas 
al azar, y presentan en este sentido un contraste marcado con las degenera
ciones sistemáticas, en que la esclerosis se extiende á todo un grupo de 
fibras que desempeña una función determinada, limitándose rigorosamente á 
éstas, ó se reduce estrictamente á una zona determinada de sustancia gris, 
ó á un grupo de células. Este hecho indica que así como la esclerosis siste
mática empieza con seguridad por la atrofia de los elementos nerviosos, y á 
ésta sigue como hecho secundario la proliferación del tejido conectivo 
(t. I , pág. 483) en la esclerosis diseminada la primera alteración se realiza 
en el tejido intersticial, y la lesión de las fibras nerviosas es secundaria. 
Esta conclusión está apoyada por todo lo que sabemos de la patogenia de 
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esta enfermedad, por su aspecto y sus caracteres histológicos, por el modo 
gradual de atrofiarse la sustancia blanca de las fibras antes de que prolifere 
el tejido que las rodea, y por la falta de degeneraciones secundarias, á no 
ser que el proceso local tenga ciertas condiciones de sitio é intensidad. 
Sobre las causas locales que intervienen inmediatamente para determinar la 
proliferación no podemos hasta ahora formar conjetura alguna. Se ha 
supuesto que el proceso procede de las paredes de los vasos, pero donde 
quiera que haya una proliferación de tejido intersticial hay siempre un 
aumento adyacente de los vasos, y éstos pueden tomar parte secundaria
mente en el proceso, aun cuando no haya alteración vascular primaria 
(v. t. I , pág. 484). 

Las dudas sobre el origen de la esclerosis insular, el mecanismo de su 
desarrollo y la naturaleza de sus relaciones patológicas, aumentan ante el 
hecho de que por diferente que sea, en lo principal, de la degeneración sis
temática no hay entre ambas incompatibilidad absoluta. Las degeneraciones 
internas marchan á veces combinadas con la esclerosis insular. E l ejemplo más 
frecuente de este consorcio es la aparición de ]a atrofia primaria de los ner
vios ópticos en la esclerosis diseminada. L a mencionada atrofia es una ver
dadera degeneración sistemática de los nervios semejante á la que acontece 
en la tabes. E n algunos casos es posible que exista también una esclerosis 
sistemática de los cordones posteriores de la médula espinal en la región 
lumbar, hallándose combinadas la tabes y la esclerosis muscular, y á la 
misma conclusión conducen algunas de las parálisis oculares combinadas, así 
como la aparición de la efermedad en familias que tienen una predisposición 
puramente neurótica, como la enajenación mental. Así, pues, por diferentes 
que sean estos dos procesos en su patogenia inmediata, es posible que 
tengan condiciones comunes en sus causas y en su naturaleza, pero las 
nociones que sobre ellas poseemos son aún insuficientes para que nos permi
tan aventurar afirmaciones concluyentes sobre esta opinión. Podemos, sin 
embargo, fijar nuestra atención sobre dos órdenes muy diferentes de hechos. 
Es uno la relación entre la nutrición de la neuroglia intersticial y la de las 
fibras nerviosas, especialmente de la vaina medular, visible en todos los 
procesos de degeneración secundaria , é igual en relaciones generales y en 
caracteres microscópicos. Existe entre ellas una relación inversa; la deficien
cia de la una implica el incremento de la otra (t. I , pág. 450), y este hecho 
no debe dejarse pasar como cosa sin importancia. L a influencia es la misma 
cualquiera que sea el proceso que abra el camino. L a atrofia primaria de las 
fibras ópticas determina la proliferación intersticial, y los islotes diseminados 
de proliferación intersticial determinan la atrofia de las fibras nerviosas. 

E l segundo hecho que merece fijar nuestra atención, por más que sea 
dudosa su significación, es que la única lesión que se parece á la esclerosis 
insular en su distribución, y algunas veces en sus caracteres, es una que 
está indudablemente muy distante de ella en etiología, cual es la inflamación 
diseminada al sistema nervioso central producida por la sífilis. Esta se dis
tingue siempre por su invasión subaguda, y generalmente por su tendencia á 
la caseificación; pero cuando ésta falta, el aspecto de las lesiones casi no se 
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distingue del de la esclerosis. Compárese la ñg. 144 con los focos caseosos 
representados en la flg. 125. Yo he visto una mielitis diseminada sin casei
ficación, cuyo aspecto apenas se distinguía del de la esclerosis, pero se 
había desarrollado en pocas semanas (inmediatamente después de haberse 
curado á beneficio del tratamiento un tumor del cerebro) y causó la 
muerte en tres meses. Estas inflamaciones específicas suelen ser refractarias 
al tratamiento, y probablemente son efecto de la acción de una toxina produ
cida por los microorganismos, más bien que de estos mismos, hecho que las 
coloca en la línea de algunas degeneraciones sistemáticas, como la tabes, 
por más que ésta empieza en los elementos nerviosos, y aquélla fuera de 
ellos. Aquí tenemos un proceso que guarda íntima analogía con el de la 
esclerosis insular, pero no hay más que analogía, porque la historia gene
ral de la esclerosis no nos permite atribuirle á la influencia adquirida de 
organismos ó de sus productos, á no ser en casos excepcionales (como después 
de una enfermedad aguda), que tal vez asimila en naturaleza las formas de 
inflamación que se observan en personas afectadas de sífilis. L a falta fre
cuente de causa ostensible; la corta edad de los individuos, y la frecuente 
herencia neuropática, indican á una la existencia de alguna condición inhe
rente, de alguna tendencia congénita, diseminada, de la nutrición de la neu-
roglia. Las degeneraciones sistemáticas del mismo período de la vida (como 
la de la ataxia hereditaria) deben atribuirse, según hemos dicho (t. I ) , á un 
defecto inherente en la duración vital de los tejidos, y estas degeneraciones 
pueden coincidir con la esclerosis insular. Además, respecto de la tendencia 
diseminada á un desarrollo anormal de la neuroglia, hemos de recordar, en 
primer término, los hechos antes citados respecto al antagonismo nutritivo 
entre ésta y los elementos nerviosos, que pueden implicar predisposiciones 
análogas á la enfermedad; en segundo los caracteres de la gliomatosis de la 
médula espinal, y su crecimiento activo en el primer período de la edad 
adulta, y en tercero las modernas teorías (tal vez hechos) que atribuyen el 
desarrollo de tumores de diferentes especies á elementos histológicos congé-
nitos, que han salido del estado de reposo sin causa perceptible. En el estado 
actual de nuestros conocimientos parece imposible hacer más que conjeturas 
respecto á la patogenia de la esclerosis insular. Iguales dudas abrigamos 
respecto de los principales, aunque diversos, caracteres de la enfermedad; 
desús múltiples variedades, de su gradación en formas dudosas y de la 
acción posible en casos raros, de influencias adquiridas, como las que se 
relacionan con enfermedades infectivas y con las causas generales. Así pode
mos comprender nuestra impotencia, no ya para curar, pero ni siquiera para 
atajar los progresos de la enfermedad. 

Los hechos generales más importantes son, al parecer, que la esclerosis 
muscular es una enfermedad de la neuroglia, y que independientemente de 
las degeneraciones secundarias, forma algunas veces parte de ella, una lesión 
sistemática en los elementos nerviosos. Es esencialmente un proceso de cre
cimiento patológico, pero algunas veces quizá empieza como una inflamación 
intersticial. L a mayoría de las proliferaciones morbosas, cualquiera qué sea 
su origen, una vez constituidas tienen una tendencia vital, y con frecuencia 
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un carácter abiertamente agresivo que las lleva más allá de los límites de su 
causa primitiva. 

DIAGNÓSTICO.—El rasgo característico de esta enfermedad es la combi
nación de la incoordinación temblorosa, y de la paresia progresiva de los 
miembros, con el nistagmus. E n tales casos el diagnóstico es fácil. L a incoor
dinación difiere de la de la ataxia locomotriz en la gran irregularidad de los 
movimientos ó temblores que, por decirlo así, estallan á cualquier tentativa 
de movimiento voluntario. L a única enfermedad en que existe este síntoma 
en la misma forma que en la esclerosis diseminada es el tumor cerebral 
(pág. 517), pero estos casos se distinguen por otros signos de la existencia 
de un tumor en el cerebro, y sólo puede surgir una verdadera dificultad 
cuando se ignora la posibilidad de que el síntoma se presente en estos casos. 

E l diagnóstico entre la esclerosis insular y la parálisis agitante, se 
funda en ios síntomas que existen en esta enfermedad además del temblor; 
en la regularidad de éste, aun cuando sea muy acentuado, y en la localiza
ción, según describiremos especialmente. L a distinción no depende de la 
relación del temblor con el movimiento, ni de que estén libres ó afectos los 
músculos del cuello. Pocas veces habrá duda entre ambas enfermedades. 

En algunos casos de parálisis general de los enajenados, se presentan 
con desacostumbrada intensidad las contracciones convulsivas, y á veces hay 
desórdenes del movimiento voluntario muy semejantes á los de la esclerosis 
insular. L a diferencia principal consiste en que el espasmo en la parálisis 
general es más intenso en los labios y en la lengua, y que la emisión de la 
palabra es tarda y la fonación insegura, á la vez que es constante la altera
ción considerable de la inteligencia. Presentan una dificultad análoga, al 
menos en su aspecto, algunos casos de enfermedades infantiles del cerebro 
que abarcan la corteza de ambos hemisferios. En éstos puede haber incoor
dinación temblorosa de los brazos, idéntica por su aspecto á la de la escle
rosis, incoordinación de las piernas y hasta articulación silábica. Las causas 
probables son parálisis de nacimiento (hemorragia meníogea) ó trombosis de 
las venas é (incompleta) del seno longitudinal. L a última sería tal vez la 
lesión en un caso en que el síntoma databa de una enfermedad cerebral 
sufrida á los quince meses, y que en último término tenía una estrecha seme
janza con la esclerosis insular. Por grande que sea la semejanza, los antece
dentes de estos casos los distinguen desde luego. L a dificultad del diagnóstico 
podrá parecer grande al primer golpe de vista, pero la invasión, y el des
arrollo y la observación minuciosa de los diferentes síntomas dan siempre á 
conocer la naturaleza del caso. 

L a paraplegia espasmódica, que es resultado de la esclerosis insular 
situada en la región dorsal de la médula espinal, y la degeneración secun
daria por debajo de ella, no se distinguen de las que se observan en otras 
lesiones crónicas de la misma parte, incluso la esclerosis lateral primaria, 
pero generalmente aparecen síntomas característicos en algún otro punto. 
L a distinción de la mielitis dorsal diseminada, mencionada en la sección de 
patogenia, se funda en iguales consideraciones, y especialmente en la dife-
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renda de curso de ambas enfermedades, y el desarrollo subagudo de la pará
lisis en la inflamación diseminada. 

WESTFHAL (1), LEYDEN y LANGEE (2) han descrito casos en que habían 
existido durante la vida síntomas íntimamente semejantes á los de la escle
rosis insular, y no se había encontrado en la autopsia lesión alguna á que 
atribuirlos. E s muy dudosa la verdadera naturaleza de semejantes casos, 
pero son demasiado raros para que deba concedérseles gran importancia 
práctica. 

L a mayor dificultad la presentan realmente los casos en que no hay más 
que un ligero temblor en las manos con algo de paresia en las piernas. E l 
temblor poco pronunciado puede ciertamente ir combinado con otros sín
tomas, pero aunque puede coexistir con desórdenes más típicos, también 
puede existir solo, ün examen minucioso y repetido encaminado á la inves
tigación de otros síntomas inequívocos, permitirá muchas veces hallarlos en 
los movimientos de los ojos. Estos recaen casi siempre en muchachas jóve
nes, y suministran los ejemplos más frecuentes del problema diagnóstico 
inevitable, esto es, de la distinción entre la esclerosis diseminada y el histe
rismo. L a dificultad estriba en que en el histerismo se presenta algunas 
veces un temblor irregular que sólo aparece al hacer movimientos. Aunque 
se parece al de la esclerosis en la irregularidad, es mucho menos acentuado 
y va siempre acompañado de una lentitud del esfuerzo muscular cuando el 
paciente quiere hacer fuerza, y en este caso existe la contracción de los 
músculos antagonistas, descrita en el capítulo del histerismo y que es de 
gran importancia diagnóstica. Las variaciones que presentan los síntomas, y 
los otros signos descritos en el capítulo sobre el histerismo, rara vez deja 
lugar á duda. Es singularmente fácil una equivocación cuando preceden á la 
invasión de la enfermedad, ó se presentan durante su curso verdaderos sín
tomas histéricos. E l temblor histérico puede ser causa de que se forme un 
pronóstico desesperado, no habiendo razón para ello. E l error inverso es el 
más frecuente y sólo puede evitarse teniendo la costumbre que debería ser 
un hábito de prescindir de los síntomas de histerismo hasta después de haber 
hecho una investigación completa en busca de los de carácter orgánico que 
hemos descrito antes. L a existencia del nistagmo debe ser considerada como 
prueba segura de que hay algo más que histerismo, y es la esclerosis una 
de las enfermedades en que este síntoma tiene gran valor diagnóstico (3). 

PEONÓSTICO.—El pronóstico de la esclerosis insular es por todo extremo 
desfavorable. Se funda principalmente en la tendencia de la enfermedad. Se 
observan, sin embargo, en ésta, como en la mayoría de las enfermedades, 
excepciones que deben tenerse en cuenta para no anticipar un pronóstico 
absolutamente desesperado. Un paciente que parecía imposible que viviera 
muchos meses se mejoró al cabo de año y medio hasta el punto de quedar 

(1) Archiv . f . Psych., X I V , págs. 87 y 767. 
(2) Wien. med. Presse. 1884, pág. 698. 
(3) Se ha dicho que en el histerismo se presenta el nistagmo, pero esta aseveración es de muy 

dudosa veracidad. E n una extensa invest igación sobre los caracteres distintivos de ambas enfer
medades, SOUGUES no lo encontró en caso alguno de histerismo. (Nouo. Icón. Salpétriere, 1892). 
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en aptitud de andar muchas millas. E n casos en que hay períodos de sus
pensión marcada, puede ser más larga la duración de la vida que en aque
llos en que es uniforme y constante el progreso de los síntomas. E n estos 
últimos no es probable que la vida se prolongue más de dos años desde la 
época en que los síntomas son bastante marcados para permitir que se haga 
un diagnóstico seguro. E n los primeros casos pueden vivir los enfermos 
algunos años, pero en unos y otros la duración de la vida depende mucho 
de la suma de condiciones que se pueden prodigar á los pacientes. Los 
síntomas de mayor gravedad son los que indican lesión de los nervios de la 
médula oblongada, especialmente la dificultad de tragar. Cuanto más al prin
cipio aparecen estos síntomas, tanto más corta será probablemente la dura
ción de la vida. 

TRATAMIENTO.—La esclerosis insular es una enfermedad en la cual 
puede hacer poco la terapéutica según demuestra su historia. E l desarrollo 
primario del tejido intersticial resiste á los agentes terapéuticos más que la 
degeneración primaria de los elementos nerviosos. Es probable, sin embar
go, que sus causas varíen, y si es así, tal vez algunas formas sean más 
accesibles al tratamiento que la mayoría de ellas. E l tratamiento que se 
aplica á las degeneraciones sistemáticas es el que más debe ensayarse en la 
forma diseminada, especialmente los tónicos nerviosos, como el arsénico, 
nitrato de plata, quinina, etc. EULBNBUBG ha recomendado las inyecciones 
hipodérmicas de arsénico, pero no hay prueba suficiente de que este método 
de administración tenga una influencia especial. E n algún caso parece que 
estos medicamentos retardan los progresos de la enfermedad, pero rara vez 
es duradera la suspensión de su marcha. GEASSET ha recomendado para ami
norar el temblor la solanina á dosis de 2/3 de grano. E n Alemania se ha 
preconizado el tratamiento hidroterápico y el uso de la electricidad en varias 
formas, pero es muy dudosa la eficacia de estos medios. E n el caso de una 
parálisis periférica, como la de la cara, dependiente de esclerosis del nervio, 
se presenta la cuestión de si se debe sujetar á los músculos al tratamiento 
eléctrico. Por regla general sus efectos no compensan los dolores y molestias 
que las aplicaciones ocasionan á los enfermos. L a enfermedad es tan fre
cuentemente progresiva que no se puede prometer al enfermo la curación 
del nervio. Por esta razón el tratamiento eléctrico, siquiera sea prolongado, 
no ejerce influencia alguna sobre la enfermedad, y no hay para aplicarlo á 
los músculos la misma razón que hay en los casos en que es posible la reha
bilitación de las fibras nerviosas. Es oportuno, naturalmente, sostener la 
salud general del paciente en el mejor estado posible y evitar toda influen
cia debilitante; la enfermedad hace más rápidos progresos durante la preñez 
y algunas veces después del parto. Cuanto más conocidas son las causas y 
la patogenia especial de la enfermedad en los diferentes casos, tanto más 
racionales podrán ser los métodos empleados, y mayores las esperanzas de 
ventajosos resultados, 
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E S C L E R O S I S D I F U S A 

Si los elementos del tejido conectivo proliferan en una zona extensa en 
cualquier parte del cerebro, se dice que la esclerosis es difusa para distin
guirla de los pequeños islotes de la esclerosis diseminada ó insular que aca
bamos de describir. L a induración difusa puede invadir lo mismo la sustancia 
blanca que la corteza, parte 6 todo un hemisferio ó los dos, y el cerebro 
igualmente que el cerebelo. L a esclerosis puede ser consecutiva á alguna 
otra lesión, el reblandecimiento, por ejemplo, del cual quedan vestigios (una 
cavidad adyacente), ostensibles, pero de estas formas no hemos de ocuparnos 
ahora. Hemos de reconocer, no obstante, dos variedades fundamentalmente 
distintas, á saber: una en que está disminuido el volumen de la parte afecta 
del cerebro y otra de que no existe tal disminución de volumen. En la 
última, por regla general, la alteración puede invadir solamente la sustancia 
blanca, ó la gris, ó ambas, y la induración es primaria; en la primera está 
principalmente afectada la corteza, algunas veces con invasión secundaria de 
los tejidos profundos. E n estos casos la disminución de volumen constituye 
lo que se ha llamado atrofia del cerebro, general ó parcial, y es muchas 
veces difícil decir en qué clase debe incluirse la lesión y qué nombre debe 
aplicársele: atrofia ó esclerosis. Es seguro, sin embargo, en la mayoría de 
los casos de enfermedad parcial y en muchos en que la afección es general, 
unilateral ó bilateral, que la influencia que determina la atrofia es primaria 
y la induración secundaria, resultado de la atrofia de los elementos nervio
sos , que trae consigo la proliferación excesiva del tejido intersticial. Esta 
esclerosis es muy frecuente como alteración secundaria. L a induración escle
rósica, por ejemplo, es una consecuencia de la lesión de la corteza ocasionada 
por la hemorragia meníngea que se efectúa durante el parto (pág. 424). E s 
una consecuencia necesaria de la inflamación intersticial, cualquiera que sea 
su origen, y se la encuentra en la corteza cuando ésta está enferma en casos 
de hemiplegia infantil adquirida, lo mismo si el proceso primario es una 
trombosis venosa, que si es una inflamación aguda. Si una causa cualquiera 
determina la suspensión del crecimiento y desarrollo de la corteza del cere
bro, se producirá esta combinación de atrofia y esclerosis, y según parece 
estas causas obran principalmente sobre la corteza. Este estado puede ser 
resultado de una conmoción del cerebro en la infancia, de una lesión focal, ó 
del efecto de graves y repetidos ataques epilépticos. En todos estos casos 
debemos considerar la esclerosis como secundaria y no como primaria, pro
duciéndose el primer efecto sobre los elementos nerviosos, y la deficiencia 
de su nutrición y desarrollo trae en pos de sí la hiper-proliferación de la 
neuroglia, que en último término se pone más dura que en algunas otras 
circunstancias. 

En los casos en que la esclerosis del cerebro puede considerarse como 
primaria, es pequeña ó no existe la disminución de volumen de la parte, y 
no existe indicio alguno de afección de los elementos nerviosos, á la que sea 
secundaria la proliferación de tejido conectivo. Difieren, sin embargo, tanto 
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en sus caracteres, causas y síntomas que es difícil clasificarlos en formas 
definidas mientras no se cuente con mayor número de hechos minuciosamente 
observados. E n una serie de casos, observados casi exclusivamente en niños 
sifilíticos, hay induración de la corteza gris, generalmente en grandes zonas, 
alguna vez reducida á una sola circunvolución, y rara vez en nódulos peque
ños (1). L a coloración de la sustancia gris está poco modificada, pero el 
cambio de su consistencia es muy perceptible al tacto. Cuando esta afección 
ha durado mucho tiempo, suele ser pequeña la disminución de volumen de la 
parte. En estos casos hay un ligero engrosamiento de la piamadre super-
yacente, pero no existe enfermedad arterial alguna ostensiblemente relacio
nada con la región afecta. Rarísima vez ha sido la sustancia gris central 
asiento de esta esclerosis difusa. E l microscopio revela aumento de la 
neuroglia y atrofia de las células nerviosas. Una alteración análoga se ve 
en la esclerosis que acompaña á la atrofia cortical. E l tejido intersticial pre
senta el aspecto de un retículo finamente granular, y los cilindro-ejes de 
las fibras nerviosas inclusas en él tienen un contorno peculiarmente irre
gular (2). 

L a sustancia blanca no suele ser asiento de la esclerosis en la sífilis 
congénita, excepto en casos muy graves y extensos; y también parece ser 
igualmente rara la esclerosis cortical en la sífilis adquirida de los adultos. 
Yo he visto, sin embargo, en esta afección, una induración difusa de extensas 
zonas del centro oval de los dos hemisferios, que producían aumento de 
consistencia bien perceptible, sin modificar gran cosa el aspecto exterior. 
En un individuo atacado de alcoholismo crónico se ha observado una escle
rosis difusa, casi universal, asociada á induración de los ríñones y de otras 
partes (3). Finalmente, se han observado zonas de esclerosis difusas entre 
las placas de la forma diseminada y uniendo unas con otras (4), circunstancia 
que está en perfecta consonancia con las consideraciones patogénicas hechas 
en las precedentes páginas respecto de esta variedad. 

Los síntomas de esclerosis difusa han variado mucho en los diferentes 
casos, tanto que su presencia puede á lo sumo ser sospechada, salvo quizá 
en algunos casos de sífilis congénita. En todos los casos de esclerosis corti
cal en la infancia, existe alguna alteración mental proporcionada á la exten
sión, y si ésta es limitada al sitio de la lesión. Se han observado diferentes 
grados de trastorno mental hasta el idiotismo completo. Cuando está inte
resada la región central, se presentan síntomas motores bien marcados; 
abolición de la motilidad en uno ó en ambos lados; convulsiones y especial
mente contracturas de los miembros y movimientos espontáneos. En los 
adultos han sido en un iodo semejantes los síntomas, pero han presentado 
grandes variaciones. Se han observado con alguna frecuencia: hemiplegia, 
contractura, ataques de espasmo clónico ó temblor, cefalalgia, vértigo, vómi
tos, paroxismos de pérdida del conocimiento y lentitud en la emisión de la 

(1) BURY y BABLOW han descrito bien estos hechos, TUKE'S, Dict. Psych. Med., I I , 1261. 
(2) SCHMAUS, Virchow's Archiv, tomo G X I I I . 
(3) STRUMPEI.L, Arch . f . Pst/ch., 1879. 
(4) WESTPHAL, Arch. f. Psyoh., V I I I ; y K E L P , Deut. Arch . f . k l . Med., X , 18?2. Han publicado 

también casos SCHULE, JOLLY y F . SCHÜLZE. 
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palabra. Entre los últimos se lia creído que los más frecuentes han sido los 
ataques de movimientos espontáneos (STRÜMPELL). 

Son necesarias muchas más observaciones respecto de esta afección 
antes de que se puedan obtener datos pronósticos y se puedan fijar reglas 
de tratamiento, fuera de las que indican sus causas ostensibles, y de las que 
se observan en cualquiera afección cerebral crónica. 

BSCLEEOSIS MILIAE 

Los doctores BATTY, TTJKE y RTJTHEEEOED, han dado el nombre de 
esclerosis miliar á una lesión encontrada por ellos en la sustancia blanca de 
un hemisferio cerebeloso atrofiado, en un enajenado. La lesión era principal
mente microscópica y no se descubrió hasta después de endurecido el cere
bro. Consistía en puntos pequeños de degeneración, en los que no había más 
que pequeños signos de un proceso que pudiera llamarse esclerosis. L a pala
bra ha sido aplicada después por otros para designar otra lesión micros
cópica que al principio se creyó realmente patológica, pero después se ha 
demostrado sobradamente que era de origen artificial. E l aspecto más común 
es el de pequeños puntos de tejido que quedan sin colorear por los reactivos 
y producen vivo contraste con los inmediatos, que quedan bien teñidos. 
Mediante una inspección atenta, se puede, sin embargo, descubrir los ele
mentos del tejido en las zonas no coloreadas, y es evidente que la diferencia 
entre estos puntos y el tejido adyacente depende de la falta de coloración. 
Este aspecto se observa principalmente cuando se ha empleado el alcoohol 
para endurecer las piezas. Los órganos centrales nunca deben ponerse en 
alcohol, ó por lo menos hasta pasadas veinticuatro horas. E s ésta una de las 
muchas alteraciones artificiales producidas por el alcohol, y que con frecuen
cia son causa de error en las observaciones. 

Es cuestionable si debe aplicarse la calificación de miliar á una lesión 
puramente microscópica; esta denominación es más adecuada para designar 
lesiones semejantes por su magnitud al tubérculo miliar. Es evidente, sin 
embargo, que existe una forma de esclerosis que es genuinamente miliar, en 
vista de un ejemplo bien marcado que ha llegado á mi conocimiento. En este 
caso, en ambos hemisferios y en todas las partes de ellos, contenía la corteza 
pequeños puntos gris-rojizos en la unión de la sustancia gris con la sustan
cia blanca. Su coloración era un poco más oscura que la sustancia gris más 
oscura y su aspecto era exactamente igual al del tejido morboso de la escle
rosis insular é igualmente visible en estado fresco. Su tamaño variable desde 
el de un grano de mostaza, ó más, hasta el del más pequeño punto visible; 
la confluencia de los puntos pequeños formaba zonas diseminadas hasta de un 
octavo de pulgada de extensión. L a fig. 145 A, representa su tamaño y dis
tribución. E n la sustancia blanca del hemisferio no había punto alguno, pero 
sí los encontró en los ganglios centrales, especialmente en la parte externa 
del núcleo lenticular B , y en el claustro (C). No se encontraron en ningún 
otro punto del cerebro, excepto dos debajo de los cuerpos cuadrigéminos. ^ n 
el microscopio el centro de las zonas graves se revelaba constituido por tejido 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —72. 
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fibroso fino con gran número de células aracniformes y células pequeñas con 
núcleos redondos. En el tejido fibroso, había pequeñas cavidades, especial
mente en la periferia de las zonas grandes, y en el espesor de los pequeños, 
de modo que el tejido presentaba un aspecto algo esponjoso. No se pudo des
cubrir conexión alguna entre la mayoría de estas zonas y los vasos, pero en 
algunos puntos se pudo observar una alteración semejante, de aspecto espon
joso á lo largo de un vaso, que en algunos se extendía á una distancia con
siderable. Había, por consiguiente, en las zonas afectas, una atrofia de los 
elementos nerviosos y un aumento de tejido conectivo. 

No he visto publicado caso alguno semejante, pero se ha observado una 

F i a . 145.—Esclerosis miliar del cerebro. Cortes: A , de la corteza; B y G, del núcleo lenticular 
y claustro derecho é izquierdo. Los puntos negros representan el t amaño y distribución 
de los pequeños focos de esclerosis. 

lesión análoga en algunos pocos casos de parálisis general, pero invisible, en 
el estado fresco (1). 

E n un caso no había trastorno mental alguno. E l paciente era un hom
bre de cincuenta años de edad, y el primer síntoma fué una paresia general 
de los miembros, acompañada de alguna rigidez y de algo de convulsión 
látero-izquierda que empezaba en los músculos del hombro. Luego la 
palabra se redujo á un murmullo ininteligible, se presentó el coma y al cabo 
de unos días de abolición de la conciencia sucumbió el enfermo. Había tenido 
también alguna paresia cardíaca; abultamiento del hígado y del bazo y ana
sarca general sin albuminaria. L a duración de los síntomas nerviosos fué de 
unas diez semanas. No se pudo averiguar la causa de la enfermedad, pero el 
enfermo había tenido sífilis constitucional algunos años antes (2). 

(1) GRIEFF, Archín, f. Psych., XTV, pág. 28'7; y SIMÓN, ib., tomo 11. 
(2) Se encont ra rán detalles más extensos de este caso en Lancet, 1886, Enero 23, pág . 145. 
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PARÁLISIS ASOCIADA D E LOS NERVIOS B U L B A R E S 

Ya hemos dicho que entre los nervios craneales se distinguen dos gru
pos, que desempeñan funciones asociadas, y sufren enfermedades asociadas. 
Los' dos grupos son motores; el uno comprende los músculos del globo del 
ojo, cuyas parálisis asociadas hemos descrito en la pág. 193; el otro lo 
forman los nervios de los músculos complexos de la parte superior y orificio 
de los conductos alimenticio y respiratorio (boca, fauces, faringe y laringe). 
Estos nervios proceden de fascículos de sustancia gris de la parte inferior 
del meso-céfalo, y de la unión de éste con la médula espinal, médula oblon-
gada 6 bulbo. Ahora estudiaremos la parálisis asociada de estos nervios 
bulbares. L a forma más común depende de un proceso degenerativo semejante 
al que se desarrolla en la médula espinal. Y a hemos visto que puede des
arrollarse en el mismo punto una parálisis análoga á consecuencia de una 
lesión repentina (páralisis bulbar repentina ó apopletiforme). También se la 
ha llamado forma aguda, pero hay también una variedad rara dependiente de 
inflamación aguda de estos tejidos, y para la cual ha de reservarse la cali
ficación de aguda. Por razón de la semejanza general de los síntomas sera 
conveniente describir los síntomas de las formas aguda y repentina, junta
mente con los de la variedad crónica ordinaria. Gomo veremos, la lesión de 
los nervios determina á veces los mismos efectos, lo mismo que (aunque por 
muy diferente mecanismo) las enfermedades de los dos hemisferios centrales. 
Estas formas (especialmente la última) por su superficial semejanza con la 
enfermedad bulbar, de la que, sin embargo, se diferencia esencialmente, ha 
recibido el nombre de parálisis pseudo-bulbar. 

Los nervios en cuyas ramificaciones se desarrollan los síntomas son: las 
fibras del facial en la parte inferior de la cara, y especialmente en el orbi
cular de los labios; el hipogloso en la lengua; el espinal accesorio en la 
faringe y probablemente en el paladar, y el gloso-faríngeo ó el vago en J a 
laringe. Es de notar que el nervio facial ocupa, por decirlo así, una posición 
intermedia entre los dos grupos de nervios señalados como especialmente 
aptos para contraer enfermedades asociadas, por cuanto inerva por una parte 
los músculos que cierran los párpados y por otra los que cierran la boca. E l 
orbicular de los párpados no parece estar muy íntimamente asociado con los 
músculos del globo del ojo, puesto que no participa con ellos en las enfer
medades de sus núcleos. Su asociación funcional con los músculos del globo 
ocular carece de importancia; es sólo una pequeña parte de estas relaciones, 
y no contribuye indudablemente su acción á proteger el globo del ojo. 
E l orbicular de la boca y los músculos transversos de la parte anterior de la 
lengua tienen una asociación más íntima quizás, que cualesquiera otros 
músculos del cuerpo; ninguno de ellos puede entrar en acción sin el otro 
(pág. 51 nota). E l orbicular participa siempre de las enfermedades degene
rativas del núcleo del hipogloso y queda exento de las enfermedades del 
núcleo principal del facial, como en un caso de parálisis atróflca aguda 
(infantil) en que estaba interesada la cara (págs. 231 y 240). 
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L a conexión central de las principales partes que están interesadas en 
esta enfermedad está bien demostrada por la combinación de parálisis de la 
lengua, el paladar y la cuerda vocal, que resultan á consecuencia de la 
lesión de las raíces nerviosas en un lado de la médula oblongada (pág. 310). 
E n las lesiones centrales de la médula oblongada la parálisis tiene la misma 
distribución que en las lesiones de las raíces nerviosas, pero es casi siempre 
bilateral, y por añadidura están paralizadas muchas veces la faringe y 
siempre los labios. Éstos quedan ilesos en la lesión de las raíces, porque las 
fibras nerviosas labiales, aunque proceden, al parecer, de células de la 
médula, suben á la parte inferior del puente y salen de éste con el tronco 
del facial. L a distribución más completa y característica se observa en los 
casos de degeneración crónica en que las células nerviosas participan de la 
afección, según su naturaleza funcional. Los centros principalmente intere
sados están tan cerca unos de otros en la médula oblongada, que los procesos 
extensos, como el reblandecimiento ó la hemorragia, los alcanzan en ambos 
lados y determinan parálisis de distribución igual á la que resulta á conse
cuencia de una degeneración primaria. Por esta razón se incluyen todas en 
la denominación de parálisis bulbar, pero sólo pueden considerarse como 
enfermedades especiales los casos crónicos y la forma inflamatoria. 

PARÁLISIS BULBAE CRÓNICA 

L a parálisis bulbar crónica, parálisis labio-gloso-faríngea (ó laríngea) 
fué descrita primeramente en 1859 por Du MESNIL, y metódicamente estu
diada por DUCHBNNE en 1860; TROUSSEAU generalizó extensamente en sus 
lecciones los primeros trabajos y las ulteriores investigaciones de DUCHENNE. 
WACHSTMUTH en 1864 propuso que se sustituyera el nombre asignado á la 
enfermedad por DUCHBNNE , por el de parál is is lulhar frogresim, denomi
nación que ha llegado á ser generalmente aceptada. Los trabajos de los dis
cípulos de CHARCOT y de LETDEN han dado á conocer que los síntomas 
dependen de la degeneración de los núcleos de la médula oblongada. 

CAUSAS.—Esta enfermedad se presenta principalmente en la segunda 
mitad de la vida, aunque se observa alguna vez en las edades medias y en 
algún caso excepcional se ha desarrollado en la infancia, á los siete, ocho y 
diez años, y en alguna ocasión en varios niños de la misma familia (1). 

L a mayoría de los enfermos tienen de cincuenta á sesenta años cuando 
empieza la enfermedad. Los varones tienen más predisposición á padecerla 
que las hembras. L a herencia directa está realmente reducida á casos raros 
en que la afección forma parte de la atrofia muscular progresiva (2), pero 
frecuentemente se puede seguir la herencia indirecta, revelada por otras 

(1) A siete y ocho años dos hermanas y su hermano, hijos de primos hermanos, MOTY, Gas. des 
Hóp., 1889; á los ocho, RSMAK, Berl. Ges. de Psych., 1890, á los once, HOFFMANN, Cent. f. Nervenkr., 
1889; á los doce, BLUMENTHAL, Inaug. Diss., Dorpat,1884. Muchos presuntos casosen ei período medio 
de la vida y antes han sido en realidad tumores. (Recientemente P. LOUUB ha estudiado la Paralysie 
bulbaire progressioe infantile etfamiUale en la Reoue de Médeoine, nums. 12 de 1893 y 3 de 1894). 

(2) Como en tres casos en una familia descritos por BERNHARDT; uno observado por BERGER, y 
otro, observado por mí en sujetos de edad avanzada (madre é hija). 
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neurosis. Se ha observado también una predisposición especial de familia, en 
casos desarrollados en las primeras épocas de la vida. L a enfermedad no es, 
al parecer, consecuencia de la sífilis. Sólo en la minoría de los casos se 
puede averiguar la intervención de causas inmediatas; las más frecuentes son 
depresión moral; zozobras (combinadas algunas veces con depauperación 
como la que sucede á enfermedades graves); exposición al frío; causas debi
litantes; alimentación insuficiente, y traumatismo, con un golpe sobre la 
nuca. Se lia indicado como causa el ejercicio excesivo de los músculos; se 
desarrollaron rápidamente los síntomas en un hombre que había estado 
tocando el clarinete dos noches enteran, pero al mismo tiempo había estado 
expuesto á la acción del frío (STEIN). E n un número considerable de casos, 
no se pudo descubrir causa alguna próxima ni remota. E s probable que 
muchos de los que se encuentran en este caso dependan de alguna infiuencia 
toxihémica. Yo he visto desarrollarse la forma característica de la enferme
dad á consecuencia de la intoxicación en una edad avanzada, y la parálisis 
bulbar parcial asociada á una oftalmiplegia nuclear parcial en la juventud 
como consecuencia tardía de la difteria (1). 

Ya se ha hecho mérito de la relación de esta enfermedad en la atrofia 
muscular progresiva. L a parálisis bulbar forma, en efecto, parte de la afec
ción espinal, y la sustancia gris de la médula oblongada sufre la misma alte
ración degeneratriz que la de la médula espinal. Finalmente, la parálisis 
nuclear aguda limitada puede ser el origen de una degeneración extensa 
lentamente desarrollada (2). 

SÍNTOMAS. —Ya hemos hecho mérito de la distribución de los síntomas, 
indicada en el nombre dado por DTTCHENNB á la enfermedad. Se paralizan en 
ambos lados los labios, la lengua y la faringe ó la laringe. Los síntomas 
están, por decirlo así, agrupados alrededor de la lengua, como centro, y 
generalmente es la paresia de este órgano el primer síntoma que se mani
fiesta. E n algunos casos los síntomas paralíticos declarados van precedidos 
de alguna incomodidad ó dolor en la parte posterior de la cabeza. L a inva
sión de los síntomas característicos es gradual; no son ejemplos de esta 
forma aquellos casos en que la invasión de los síntomas es repentina ó aguda. 
E l primer síntoma es una confusión insignificante de la palabra, debida á la 
articulación imperfecta de las consonantes linguales ?, n, r y t, j más tarde 
la s. E l cambio sufrido en la articulación sólo se conoce al principio cuando 
las partes están cansadas por el ejercicio, y el paciente conoce algunas veces 
que se cansa con más facilidad que en estado normal. La primera dificultad 
de la articulación se atribuye muchas veces á alguna imperfección de los 
dientes, ó á los procederes puestos en práctica para corregir esta imperfec
ción. Al principio puede el enfermo sacar la lengua , aunque algunas veces 
no tanto como en estado normal, y puede tener alguna dificultad en aplicar 

(1) E n un caso descrito por STADTHAGEN, la difteria en un niño de cuatro años fué seguida de 
parálisis común del paladar, y ésta de s ín tomas extensos de parál is is bulbar. Cuando el paciente se 
sometió á la observación algunos años más tarde había aún parál is is de los labios y del paladar? 
acompañada de paresia y contractura de los miembros. (Arahiof. Kinderheilk., tomo V ) . 

(2) REINHOLDT, Aroh.f. Kl in . Med., 1889. 
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firmemente la punta de la lengua contra la bóveda del paladar para la arti
culación de las consonantes linguo-palatinas como la ¿ y la Í?, al paso que 
pronuncia sin dificultad la sibilante s. Los labios se paralizan al mismo 
tiempo ó poco después que la lengua, y muchas veces se agrega alguna 
dificultad de la deglución; este puede ser, no obstante, el primer síntoma, ó 
bien no aparecer hasta después de ser muy considerable la dificultad de la 
pronunciación. A consecuencia de la parálisis de los labios el paciente está 
imposibilitado de silbar, y experimenta una gran dificultad en la pronuncia
ción de los sonidos en que tienen principal intervención los labios, como, 
la u, o, p, d y m. Los labios no.se juntan tan exactamente, ni se separan 
con la rapidez necesaria para pronunciar las letras explosivas labiales, y por 
esta razón la 5 y la f se convierten m m y v. L a fuerza ejercida ordinaria
mente es por lo general menor que la que el enfermo puede ejercer si se lo 
propone. Con un esfuerzo deliberado llega el enfermo á articular perfecta
mente en casos en que es muy imperfecta la articulación habitual. L a dificul
tad de la locución no tarda en tomar mayores proporciones á consecuencia 
de la parálisis del velo del paladar, que impide la oclusión de la cavidad 
nasal. L a deglución se va dificultando gradualmente; la paresia de la lengua 
dificulta la primera parte del acto de la deglución, aquella en que el bolo 
alimenticio es dirigido hacia la faringe mediante la aplicación de la lengua 
contra la bóveda de la boca; la parálisis del velo del paladar permite la 
regurgitación de los líquidos por las fosas nasales, y la parálisis de los 
músculos de la faringe impiden después el movimiento del bolo alimenticio. 

A medida que se acentúa la parálisis, se hace imposible la oclusión de 
la boca; el labio inferior cuelga, y se paralizan los músculos délas comi
suras labiales. E l elevador del labio superior y los músculos zigomáticos 
quedan ilesos, ó se resienten mucho menos que sus oponentes labiales; los 
músculos zigomáticos entran en contractura y se forma un pliegue naso-
labial muy pronunciado, carácter distintivo de la enfermedad. L a saliva fluye 
muchas veces sin cesar fuera de la boca y el paciente se ve obligado á llevar 
constantemente un pañuelo para enjugarse (1). E l enfermo no puede proyec
tar la lengua fuera de la boca; sólo la punta pasa de los dientes inferiores. 
L a masticación es difícil porque la lengua no puede guiar y mantener el ali
mento entre los dientes. E l velo del paladar queda colgando sin movimiento, 
ó sólo se eleva un poco por el esfuerzo voluntario. E n último término llega 
á ser imposible el lenguaje articulado y sólo queda al enfermo como medio 
de expresión una fonación laríngea, ligeramente modulada y dividida en 
sílabas sin forma, cuyo sentido más se adivina que se entiende. L a deglución 
es cada vez más difícil. Las sustancias semisólidas son deglutidas con más 
facilidad que las líquidas, porque hay menos peligro de que se escapen 
por las fosas nasales, y mejor que los sólidos cuyas partículas son más ade
cuadas para penetrar en la laringe á consecuencia de la parálisis creciente 
de los músculos de la epiglotis, que no responden al reflejo epiglótico durante 

(1) Se ha creído que hay aumento de secreción sal ival , y se ha dado por supuesta la existencia 
de la salivación, pero es dudosa si la cantidad de sa l iva es mayor que en estado normal. A1gun° 
autores afirman resueltamente el aumento patológico de la sa l iva; SCHULZ supone que en un ca 
observado por él la secreción era seis veces más abundante de lo normal. 
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el acto de la deglución. En este estado, si antes no se resienten los músculos 
de las cuerdas vocales, el timbre de la voz es bajo á consecuencia de la 
insuficiente aproximación de las cuerdas, y la tos es imperfecta por falta de 
fuerza de los músculos oclusores de la glotis. Al principio la glotis sólo se 
cierra en una de las varias tentativas de tos. La parálisis laríngea rara vez 
llega á ser completa, y aun es más raro que esté completamente abatido el 
movimiento de abducción, siendo como es tan frecuente la parálisis abductriz 
en algunas otras formas de degeneración central. Yo he visto, sin embargo, 
completamente abolida la abducción en un lado, estando ilesa en el otro. E n 
unos casos se resiente la faringe y en otros la laringe, pero generalmente 
están interesadas una y otra en el último período. Esta diferencia corres
ponde , al parecer, á la diversa localización de la afección, según la relación 
funcional de las partes, hallándose indudable
mente afectos primeramente en unos casos los 
de la articulación y en otros los de la deglución. 
Como los músculos y los órganos con ellos rela
cionados son los mismos en los dos órdenes de 
casos, hay gran correspondencia de síntomas y 
de lesiones. 

No existe abolición alguna de la sensi
bilidad, cualquiera que sean las partes afectas, 
y hasta el gusto se conserva íntegro, pero la 
acción refleja de las fauces, tan activa en estado 
de salud, se extingue en último término por 
efecto de las alteraciones motrices; se puede tocar, y cosquillear el velo 
palatino y las fauces, y aun la laringe, sin provocar el espasmo que se pro
duce normalmente. Algunas veces procede esta extinción de la acción refleja 
á los otros síntomas de la enfermedad (KEISHABEE). Esta abolición acrecienta 
mucho el peligro de la entrada de alimentos en la laringe. No siempre está, 
sin embargo, abolida la acción refleja; EEB la ha encontrado dos veces ínte
gra en el paladar y en la faringe, en un período avanzado de la enfermedad. 

Las alteraciones de nutrición son principalmente visibles en la lengua, 
y sus condiciones varían mucho en los diferentes casos. En algunos está el 
órgano abultado y ancho, aunque blando y pastoso al tacto. En otros está 
visiblemente atrofiado y la superficie cruzada de profundos surcos y rugosa, 
á consecuencia de la desaparición del tejido muscular (fig. 146). En ciertos 
casos conservan los labios su magnitud normal, al paso que en otros están 
visiblemente adelgazados. L a irritabilidad eléctrica rara vez está muy modi
ficada ; los músculos, aunque estén considerablemente atrofiados, reaccionan 
á veces fácilmente á la corriente farádica. Rara vez, en casos rápidos, hay 
abolición de la irritabilidad farádica, conservándose la voltáica, y ERE ha 
observado exagerada y alterada la reacción á la corriente voltáica, mante-
tiendo normal la excitabilidad farádica, forma mixta de reacción (t. I , pági
na 25). No existen síntomas de irritación motriz, pero á veces se presentan 
sacudidas coreiformes al hacer tentativas para hablar, debidas principalmente, 
sin duda, á la influencia de la emoción. 

FIG. 146.— Atrofia de la lengua, y 
protrusión máxima, en un caso 
de parál is is bulbar crónica. 
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Hay, por lo tanto, dos formas, una con atrofia y extinción de la acción 
reñeja, y otra sin atrofia y algunas veces con pruebas marcadas de exalta
ción de la acción músculo-reñeja, al menos en lo que se refiere á los músculos 
de la. masticación. L a existencia de esta forma no puede ponerse en duda 
por más que se haya tratado de suponer que la atrofia está disimulada por 
el desarrollo de grasa. Es esta forma notoriamente análoga á la parálisis 
espasmódica que se observa en los miembros. E n ella no sólo está á veces 
exaltado el salto de la mandíbula, sino que yo he visto una vez un clonus 
marcado de los músculos masticadores, obtenido por la depresión del maxilar 
inferior. 

Las facultades intelectuales están íntegras por lo general. L a única 
alteración algo frecuente es una notable excitabilidad emocional, en virtud de 
la cual las causas más insignificantes provocan risas ó llantos, que forman 
un contraste grotesco con la inmovilidad y falta de expresión de la fisonomía. 
E l desdichado enfermo tiene dolorosa conciencia de su estado; y aun es 
mayor su desesperación por la imposibilidad de expresar sus sufrimientos de 
otro modo que por los ruidos laríngeos á que queda reducido su lenguaje. 
E l propio conocimiento de su ineptitud le reduce á no tratar siquiera de 
expresar sus padecimientos. 

La parálisis bulbar progresiva, según ya se ha indicado, va frecuente
mente asociada á la atrofia muscular progresiva en los miembros y el tronco, 
acompañada, á veces, de los síntomas de esclerosis lateral de la médula; en 
unos predominan y dan carácter al caso los síntomas bulbares, y otros los 
espinales. Hacia la terminación de una atrofia general progresiva se resien
ten, á veces, los músculos de la boca y la faringe, y cuando éstas están 
considerablemente afectadas desde el principio se manifiesta la atrofia en los 
músculos de los miembros. Menos frecuentemente va la parálisis bulbar aso
ciada con parálisis espasmódica de los miembros y ligera atrofia, y entonces 
se encuentra en la autopsia esclerosis lateral, con sólo ligeras alteraciones 
en las astas anteriores. 

Aun en los casos que no van acompañados de atrofia general, la pará
lisis puede propagarse más allá de los músculos de los labios, la lengua y 
las fauces. Y a hemos dicho de la posibilidad de que la enfermedad abarque 
los músculos de la parte superior de la cara y de los globos oculares (1). Al 
fin de la enfermedad se ha observado algunas veces una excesiva frecuencia 
del pulso (150-160), y ataques de disnea á consecuencia de propagarse la dege
neración al centro respiratorio, la que determina también en el período 
extremo el edema de los pulmones, y contribuye á favorecer la pulmonía por 
penetración de partículas alimenticias. Es digno de llamar la atención que 
nunca se presenta la glucosuria como resultado de las alteraciones degenera
tivas situadas debajo del suelo del cuarto ventrículo, que constituyen esta 
enfermedad. Este hecho puede ser un ejemplo del modo como la relación 
funcional determina la distribución del proceso morboso. E n algún caso se 
paralizan los músculos de la masticación, y se asegura que los primeros, y 

(1) GÜINON y PARMENTIER han fijado úl t imamente su atención en este hecho. Nouxs. Icón, de la 
,SaZpeí.a890yl891. 
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á veces los únicos que se resienten son los pterigoideos que mueven lateral
mente la mandíbula (DUCHENNE). E n muy coatados casos se ha observado la 
atrofia del nervio óptico (1). 

Entre los efectos indirectos de la enfermedad figuran la debilidad y 
la demacración que resulta de la insuficiencia de nutrición consiguiente á la 
dificultad de deglutir, y la bronquitis que puede desarrollarse á consecuencia 
de la entrada de partículas alimenticias en las vías respiratorias. 

E l curso de la enfermedad es progresivo, aunque no uniformemente. 
De cuando en cuando se retardan sus progresos, y á veces parece quedar 
estacionaria durante algunas semanas ó algunos meses (rara vez por un año 
ó más). Las esperanzas concebidas en esta tregua se desvanecen luego, 
porque la enfermedad avanza de nuevo y á veces con mayor rapidez. Una 
enfermedad intercurrente que debilita las fuerzas del enfermo, acelera los 
progresos de la enfermedad. Los casos que se presentan en la primera mitad 
de la vida se detienen antes de llegar á un peligroso extremo, y puede ser 
indefinida la duración de este último período. 

Las causas de muerte son la debilidad creciente á consecuencia de la 
inanición; la bronco-pneumonía por penetración de alimentos en las vías 
aéreas; la insuficiencia respiratoria por efecto de la atrofia asociada de los 
músculos del tronco, ó de los efectos que sobre los pulmones y el corazón 
ejercen la propagación del proceso degenerativo á los centros pneumogás^ 
trieos. 

PATOGENIA.—En los músculos afectos se efectúan alteraciones semejantes 
á. las que se observan en la atrofia muscular progresiva de los miembros. 
Las fibras presentan á veces una extensa degeneración granular y grasosa, 
ó están simplemente adelgazadas. Generalmente están muy alteradas unas 
fibras, y otras poco, presentándose vainas de sarcolema vacías al lado de 
fibras normalmente estriadas. Se observa un considerable aumento de 
muchas de las vainas y del tejido intersticial, que presenta algunas veces 
una acumulación anormal de grasa. E n medio del tejido se encuentran masas 
de fragmento rojizo, producto de la degeneración de las fibras. Hállanse 
también degeneradas las terminaciones de los nervios en los músculos. Los 
troncos nerviosos motores están grises y blandos, y el microscopio revela 
la degeneración de las fibras nerviosas y la proliferación del tejido intersti
cial. 

L a médula oblongada aparece generalmente normal á la simple vista; 
rara vez se observa una ligera disminución de su volumen. Las modificacio
nes morbosas importantes sólo se descubren mediante el examen microscó
pico. A veces se observa atrofia bien manifiesta de las fibras del nervio 
hipogloso y de otros nervios dentro de la médula. En los núcleos motores 
se observan alteraciones análogas á las que presenta la sustancia gris de la 
médula espinal en la atrofia muscular progresiva. Hay atrofia de las células 
nerviosas, muchas de las cuales pierden sus apéndices y se retraen. E l 
tejido intersticial presenta alteraciones más ó menos graduadas, y contiene 

(1) RJTCHIE, Glasgow Med. Journ., 1888; ROBÍN ; GALEZOWSKI (citado por RITCHIB). 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. I I . — 73. 
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en los casos de fecha reciente, corpúsculos granulares y otros productos de la 
degeneración de los elementos nerviosos; en algunos casos hay aumento bien 
apreciable de los elementos de tejido conectivo; los vasos aumentan en 
número y es mayor el espesor de sus paredes. E n este concepto se ofrecen 
notables diferencias en los distintos casos; en unos sólo se descubre la 
atrofia de las células nerviosas; al paso que en otros el aspecto es el de una 
verdadera inflamación intersticial, á veces hasta con extravasaciones peque
ñísimas en el primer período (1) y limitadas á los núcleos motores. Estas 
variaciones indican que hay una forma parenquimatosa y otra intersticial (2). 
Esta diferencia explica algunos hechos de limitación ó irregularidad de los 
síntomas. 

Con frecuencia se observa la degeneración de las pirámides anteriores, 
precisamente en los fascículos piramidales que están generalmente degenera
dos en la afección correspondiente de las astas anteriores de la médula espi
nal , que tan á menudo coincide con la degeneración bulbar. En estos casos 
combinados se observa á veces la esclerosis de las fibras piramidales cere
brales. Cuando existe, como suele suceder con frecuencia, atrofia muscular 
en otros puntos, la médula espinal presenta las alteraciones correspondientes 
en las sustancias blanca y gris. Es posible que en algunos casos de parálisis 
bulbar la enfermedad se limite á las fibras piramidales como en los casos de 
esclerosis de la médula espinal que determina parálisis espasmódica. 

Es constante la degeneración de los núcleos bulbares, y se acentúa más 
que en otro alguno en el núcleo del hipogloso, y luego en la parte adyacente 
del núcleo del nervio accesorio espinal; en menor grado en los núcleos del 
vago, rara vez en el del gloso-faríngeo, en el núcleo motor del quinto par y 
en el núcleo principal del nervio facial (fig. 36, pág. 50). Greneralmente 
quedan indemnes los grupos de células situados delante y detrás del núcleo 
del hipogloso (3). En algún caso se ha observado la degeneración de algunas 
fibras del rafe á nivel del núcleo del hipogloso. Se ha encontrado á veces 
una degeneración considerable de las fibras del tronco del nervio facial, aun 
en casos en que estaban muy poco afectadas las células del núcleo principal 
del facial; este hecho no tiene explicación. Las fibras longitudinales poste
riores están unas veces normales, y otras parcialmente degeneradas (4) 
(á proporción, como es natural, al grado de afección del núcleo del hipo-
gloso); las fibras principalmente interesadas son las de la parte interna de 
la formación reticular, que se supone son continuación de las fibras fun
damentales anteriores de la médula espinal. L a degeneración es siempre 
bilateral. 

L a agrupación de los síntomas en relación con la función, indica con 
seguridad, que la función determina la incidencia de la lesión, que empieza, 
por regla general, en los elementos nerviosos, y sigue, al propagarse, sus 
relaciones funcionales. E l punto más oscuro es la determinación exacta del 
punto de cuya degeneración depende la parálisis del orbicular. LOCKHAET 

(1) EISENLORH, Arch . f . Psych., 1879, pág. 34. 
(2) Compárese Poliomielitis aguda, T. I . 
(3) A l primero se le suele dar el nombre de núcleo de ROLLER. 
(4) Véase MURATOFF, Cent. f. Nervenk., 1891, pág. 514. 
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CLAEKE creyó que las células pequeñas situadas encima del hipogloso estaban 
en relación con el nervio facial, y que era la lesión de ellas la que determi
naba la parálisis de los labios. Esta hipótesis no ha sido confirmada por 
ulteriores investigaciones, pero es muy probable que las fibras orbiculares 
desciendan de la inmediación del núcleo del hipogloso, y á veces procedan 
de sus células (véase pág. 51), por más que no sea posible seguir el rastro 
de ellas entre las múltiples fibras horizontales de la formación reticular por 
donde pasan en su descenso, llegando tal vez al rafe; en éste se descubren 
fácilmente varias fibras del nervio facial en la parte inferior del tronco (1). 
Se han encontrado degeneradas las fibras de las pirámides anteriores, y los 
fascículos piramidales en el puente y los pedúnculos, principalmente en los 
casos en que existían á la vez atrofia y parálisis en los miembros, y entonces 
es la regla la degeneración de los pirámides (véase t. I , pág. 555). 

Ya hemos hecho mención de la probabilidad, indicada por DFCHENNJS, 
de que la enfermedad presente dos formas, la atrófica y la paralítica, y de 
que, según hemos dicho, en algunos casos en que no hay atrofia, la enfer
medad primaria no reside en las células motrices, sino en las fibras que 
establecen comunicación entre éstas y los hemisferies cerebrales, ó en las 
extremidades inferiores de estas fibras dentro de los núcleos. Hemos visto 
que á veces están degeneradas las fibras piramidales, y estas fibras son 
homólogas á las que constituyen la vía ascendente desde los núcleos á la 
corteza. E n casos en que son estas fibras, y no los núcleos, las lesionadas, 
no habrá abolición alguna de la acción reñeja, y hemos visto que en algunos 
casos se conserva íntegra la acción refleja. Por otra parte, hay en algunos 
de estos casos una exaltación marcada de la irritabilidad miostática de los 
músculos masticadores, pronunciada, según hemos visto, hasta el punto de 
poderse producir un clonus de la mandíbula, prueba evidente de la degene
ración de las fibras del segmento superior de la vía motriz de dichos múscu
los (véase t. I , pág. 224). Las otras partes paralizadas no permiten la 
comprobación de esta acción músculo-reñeja. Estos casos constituyen, por lo 
tanto, la esclerosis bulbar, análoga á la esclerosis lateral primaria de la 
médula espinal. 

L a parálisis bulbar atrófica debe ser considerada como una afección 
realmente idéntica á la atrofia muscular progresiva, que tan frecuentemente 
va asociada á ella. L a diferencia entre una y otra depende sólo del sitio del 
proceso morboso y no de su naturaleza (2). L a lesión consiste en una dege
neración del segmento inferior de la vía motriz de los músculos afectos, y 
en algunos casos puede ser una degeneración completa de los segmentos 
superior é inferior de dicha vía, ó sólo del, segmento superior cuando no 
hay atrofia. Aunque hasta ahora no se ha demostrado la existencia de una 
lesión de las células corticales, es en extremo probable, á juzgar por analogía 
con la atrofia muscular progresiva. E n otros casos puede existir una combi
nación de los estados, análoga á la de aquellos casos en que la atrofia 

(1) Se ha observado la parál is is s imul tánea en la lengua y los labios en un solo lado, con reac
ción degenerativa. (GRUGIA y MATENCCEI, Aroh. Ital . Mal. Nerv., 1887). 

(2) L a identidad esencial de estas dos enfermedades fué indicada primeramente por KUSSMAUL 
(VOLKMANN'S, Clin. Lect., núm. 54, IS'TS). 
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atónica de las manos va asociada á la parálisis clónica de los brazos (véase 
tomo I , pág. 545). 

L a relación entre las alteraciones degenerativas y la función de las 
células interesadas, tan manifiesta en la distribución de los síntomas, da á 
entender que á una función común determinada corresponde una susceptibili
dad común, por parte de las células, á padecer un defecto de nutrición, que 
es de carácter progresivo y tiende á graduarse hasta la degeneración'des
tructiva. E n su esencia es una deficiencia de vitalidad, y como tal va aso
ciada á una exuberancia de desarrollo de los elementos intersticiales, análoga 
á la que se observa en los elementos que rodean á una fibra nerviosa dege
nerada. La verdadera patogenia de la enfermedad es la causa que determina 
las alteraciones nutritivas, y de la cual apenas tenemos conocimiento alguno. 
Siempre debe tenerse presente la influencia posible de condiciones tóxicas. 

DIAGNÓSTICO.—La distribución de las parálisis, su carácter bilateral; su 
invasión gradual y su curso progresivo, son caracteres que distinguen esta 
enfermedad de la mayoría de las demás. L a invasión lenta la distingue de 
las lesiones agudas de la médula, que pueden determinar síntomas de carác
ter y distribución semejantes. L a principal dificultad la ofrecen las enferme
dades orgánicas de la médula que pueden determinar también parálisis bulbar 
de invasión lenta. L a más frecuente de ellas es la existencia de un tumor en 
la médula oblongada ó fuera de ella, ó la estrechez del gran agujero occipi
tal por engrosamiento del hueso, ó por abultamiento de la apófisis odon-
toidea; en cualquiera de estos casos puede hallarse interesado el bulbo por 
invasión directa ó por compresión, ó pueden estar comprimidas las raíces, 
produciéndose en uno y otro caso los síntomas de la parálisis bulbar, pero 
rara vez presentan éstos la perfecta simetría bilateral que carecteriza á la 
afección degenerativa. Se interesa un lado antes ó en mayor proporción que 
el otro; predomina sobre los demás síntomas la dificultad de tragar, y los 
labios quedan indemnes por lo general. Además, es constante la cefalalgia, 
y en algún caso se presentan convulsiones. 

Los tumores intramedulares dan origen á veces á grandes dificultades, 
pero son sumamente raros los casos en que un tumor obra de tan igual 
manera sobre ambos lados que llegue á determinar síntomas perfectamente 
simétricos, y por lo general hay otros signos que contribuyen á facilitar el 
diagnóstico, bien porque coincidan otros síntomas de tumor, bien porque 
el enfermo sea tan joven que sea muy poco probable la lesión degenerativa. 
L a esclerosis insular, cuando rodea la médula oblongada, rara vez es tan 
simétrica que dé origen á verdaderas dificultades, y siempre hay síntomas 
del proceso morboso en otros puntos. 

Las lesiones crónicas de ambos hemisferios cerebrales pueden ocasionar 
síntomas semejantes á los de la parálisis bulbar constituyendo una forma de 
parálisis pseudo-bulbar. Aunque este resultado es mucho más raro á conse
cuencia de enfermedades crónicas que de las agudas, se la ha observado 
como efecto de la esclerosis simétrica de ambos hemisferios (1); los carac-

(1) JOLLY, Aroh. f. Psych., I I I , 1872. 
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teres distintos se deducen del desarrollo de los síntomas primero en un lado 
y luego en el otro (invadiendo los miembros, así como la cara en forma 
de hemiplegia doble); y de otros síntomas que revelan la naturaleza del pro
ceso morboso. La acción refleja se conserva íntegra en los miembros parali
zados , y nunca están éstos atrofíeos, pero estos caracteres por sí solos no 
son suficientes para el diagnóstico, por más que tienen importancia cuando 
coinciden otros signos. 

PEONÓSTICO.—Los casos de pronóstico más grave son aquellos en que 
la invasión es gradual. L a afección es de tendencia tan progresiva, y las 
partes interesadas tan importantes para la vida, que la enfermedad conduce 
casi siempre á la muerte. Esta funesta tendencia es singularmente propia de 
la forma senil y de la que sobreviene á la atrofia muscular espinal. Cuando 
la afección empieza en el período medio de la vida, se puede esperar que 
se atajen sus progresos, y es también posible su suspensión en los casos 
raros en que se presenta la enfermedad en la última infancia, ó como conse
cuencia de alguna de las enfermedades que pueden ocasionar la degeneración 
nerviosa. Para formular el pronóstico se ha de tener en cuenta la causa 
posible y el curso de la enfermedad. 

TEATAMIENTO.—Por más que la experiencia demuestre que podemos 
cifrar pocas esperanzas en los efectos de nuestra intervención terapéutica, 
podemos aspirar cuando menos á retardar los progresos de la enfermedad, 
recurriendo á aquellos medios que por su acción sobre el sistema nervioso 
son abonados para producir este resultado. Se observan casos en que la ten
dencia morbosa es menos enérgica que la generalidad de ellos, y el trata
miento puede ejercer alguna influencia. Se puede recurrir á la administración 
de los tónicos nerviosos, como la quinina, la estricnina, el arsénico, el fósforo 
ó el nitrato de plata, ó las inyecciones hipodérmicas de estricnina (0,001) en 
la forma indicada para la atrofia muscular progresiva (t. I , pág. 564). Este 
último medio está especialmente indicado en las formas no seniles. E n casos 
avanzados he visto una mejoría transitoria á beneficio de la inyección de 
estricnina combinada con pequeñas dosis estimulantes de morfina (0,002 
á 0,005 gramos). Con este tratamiento disminuirá la dificultad de la deglu
ción, pero desgraciadamente el efecto es poco duradero. Para disminuir el 
flujo de saliva se ha recurrido á la belladona ó á la atropina, pero rara vez 
con resultado. 

Se ha hecho pródiga aplicación de la electricidad. Con la idea de influir 
sobre el proceso morboso de la médula se ha empleado la corriente voltaica 
dirigida de una á otra apófisis mastoides. Para mantener la nutrición de los 
músculos se ha empleado indistintamente la corriente voltaica y la farádica, 
obteniéndose efecto con una y otra en la mayoría de los casos. Se ha apli
cado la corriente en la lengua, los labios ó la faringe, colocando para este 
último el polo positivo en la nuca y moviendo el negativo á lo largo de los 
lados de la faringe. Se ha empleado también como método de tratamiento la 
electrización del simpático, pero su aplicación está tan destituida de funda-
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mentó racional como de resultados positivos. E n general es poco satisfactorio 
el resultado de todo tratamiento electroterápico. Durante una 6 dos horas 
después de la aplicación se nota algún más movimiento, pero este efecto 
dura poco. Nunca he observado señal alguna de que el tratamiento eléctrico 
haya ejercido la más ligera influencia sobre el curso de la enfermedad en 
ninguno de los muchos casos en que la he vistcf emplear. 

En todos los casos reclama especiales cuidados la alimentación del en
fermo. Generalmente son más fácilmente deglutidos los alimentos semisólidos 
que los líquidos y sólidos. Cuando es imposible la deglución sin peligro de que 
penetren partículas alimenticias en las vías aéreas y ocasionen ataques mo
lestos de sofocación, se introducirán alimentos líquidos por medio de la sonda 
esofágica, ó de un catéter ó tubo de goma blanda que se introduce por la 
nariz hasta la entrada del esófago; el alimento se introduce en el tubo por 
un embudo pequeño, colocando al enfermo con la cabeza inclinada hacia atrás. 
A estos medios puede sustituir la inyección de alimento con la bomba gás
trica, ó el método menos eficaz de la alimentación rectal con sustancias 
peptonizadas. Cuando son frecuentes é intensos los ataques de sofocación 
amenazadores se ha recurrido á la abertura de la laringe. 

Pa rá l i s i s duliar crónica sin lesiones anatómicas—Se han observado 
ejemplos de esta enfermedad anómala é inexplicable. Los casos se han ase
mejado por sus caracteres y curso, á la variedad degenerativa ordinaria, 
pero se diferencian de ellos en algunos pequeños detalles. La parálisis de 
los labios, de los maseteros y de la faringe iban acompañados en un caso (1) 
de no más que ligera paresia de la lengua, y en cambio había una parálisis 
de los intercostales tan considerable que determinó una disnea mortal. No se 
pudo descubrir alteración alguna de los núcleos, y la hipótesis de la neuritis 
periférica crónica, que es la que se ocurre naturalmente, quedó excluida por 
OPPBNHEIM en un caso en que estaban paralizadas la faringe, la laringe y la 
lengua (2). Pueden pasar inadvertidas las alteraciones degenerativas de la 
parte inferior de las fibras cerebro-medulares (3). L a función puede quedar 
abolida á consecuencia de alteraciones de nutrición de las células nerviosas 
que no alteren su aspecto. 

P A R A L I S I S B T J L B A R R E P E N T I N A ( A P O P L E C T I F O R M E ) 

Y a hemos dicho que diversas lesiones agudas de la médula determinan 
síntomas en la región de los nervios interesados en la forma degenerativa, y 
que estas lesiones difieren generalmente de las últimas por la menor regula
ridad en la agrupación de los síntomas. E n alguna ocasión una lesión repen
tina determina síntomas que son perfectamente simétricos y corresponden 
exactamente á los de la degeración de los núcleos bulbares. L a mayoría de 

(1) Dr. L . E . SHAW, Brain , 1890. 
(2) VIRCHOW'S Archiv, tomo C V I I I . 
(3) Véase tomo I , pág . 500. 
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los pacientes tienen edad avanzada, época en que es frecuente la degenera
ción arterial, pero se ha observado también esta forma en personas más 
jóvenes, como consecuencia de golpes ó caídas sobre la cabeza ó el cuello (1 ) , 
ó de sífilis, causas que pueden determinar lesiones de la arteria vertebral, ó 
del extremo inferior de la basilar, y estrechez ú oclusión de sus ramas. Estas 
lesiones pueden ocasionar ataques repentinos sucesivos, determinados á veces 
por la depresión de la salud general, ó por alguna influencia que retarda la 
circulación ó favorece la trombosis. Otro tanto es aplicable á otro caso muy 
poco frecuente, la embolia que obstruye la vertebral (estrechando el calibre 
de su extremidad) ó sus ramas; estas últimas no están expuestas á una oclu
sión independiente, por razón del ángulo que forman á su salida, y que 
dificulta ya que no imposibilita la entrada de un émbolo. Esta disposición á la 
vez que dificulta la embolia favorece la trombosis. Entre las muchas causas 
de trombosis en este punto debe incluirse la meningitis basilar crónica y sus 
efectos sobre las arterias (2) . L a invasión de la parálisis es súbita y apoplec-
tiforme, algunas veces con vértigo y vómitos, y por lo general sin pérdida 
del conocimiento. Los síntomas iniciales pueden ser de más amplia extensión; 
existe á veces paresia de los miembros ó una alteración de la sensibilidad, 
generalmente en forma de sensaciones subjetivas, y rara vez como verdadera 
anestesia. Coexisten á veces algunos de los síntomas de una lesión en las 
partes correspondientes, con frecuencia sólo durante algún tiempo ; los sín
tomas extensos desaparecen por completo, dejando un estado permanente 
íntimamente parecido al de la forma degenerativa, pero que difiere de ella 
por la falta de tendencia progresiva. Durante algún tiempo puede ser mani
fiesta la mejoría; los síntomas decrecen y el estado queda estacionario por 
espacio de un tiempo que varia según las influencias causales. Como en otros 
puntos, los síntomas adquieren incremento durante algunos días, por efecto 
de procesos inflamatorios desarrollados en la inmediación de la zona afecta. 
Precediendo ó acompañando á la invasión se han observado trastornos fun
cionales (como espasmo de los maseteros). E n algunos casos, al cabo de 
algún tiempo, sobrevienen alteraciones degenerativas después de una lesión 
originariamente aguda, y el caso reviste un carácter progresivo. Alguna que 
otra vez los síntomas, aunque bilaterales, son asimétricos, y es muy raro 
que sean absolutamente unilaterales como en un caso publicado por HIET, en 
que se presentó repentinamente la parálisis de una cuerda vocal y del lado 
correspondiente de la lengua; en este caso había atrofia de la lengua con 
reacción degenerativa (3) . Con mucha frecuencia, los síntomas aunque bila
terales, son más ó menos irregulares en su distribución y carácter, como es 
de esperar por la naturaleza de su causa. Este carácter es marcado é impor
tante ; á veces existe imposibilidad absoluta de deglutir, sin parálisis alguna 

(1) Gomo en el caso de un muchacho de doce años referido por SGHULZ (Neurol. Centralbl., 1883, 
pág. 99), en el cual la parál is is apareció como inmediata consecuencia de un golpe sobre la nuca y 
aumentó considerablemente un día ó dos después . Se presume que en estos casos hay hemorragia 
t raumát ica seguida de inflamación. Véase un caso de hemorragia t raumát ica mortal publicado por 
BOCHEFONTAINE, Aroh. de Phys., 1883, pág. 160. 

(2) Se deben tener en cuenta la posibilidad de que la trombosis hallada en la autopsia sea sólo 
un incidente terminal. 

(3) HIRT, Berlín, klin. Wochensohrift, 1885, núm. 26. 
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de la lengua ni de la cara. Cuando la invasión se realiza por intensos ataques 
sucesivos, uno de ellos suele ser más intenso que los otros. 

Como ejemplo de esta forma repentina se puede mencionar el de un 
hombre de edad de sesenta y tres años, que á la edad de cincuenta y cinco 
había tenido un ligero ataque de hemiplegia de tipo ordinario, sin alteración 
de la palabra ni de la deglución, y del cual se restableció perfectamente en 
el transcurso de pocos meses. Cinco semanas antes del segundo ataque, 
quedó repentinamente imposibilitado de articular palabras, y experimentó 
gran dificultad para tragar. No sufrió pérdida de conocimiento. Cuando se 
presentó á nuestro reconocimiento, no había sufrido su estado modificación 
alguna, L a situación era perfectamente semejante á la de la forma degenera
tiva progresiva. E l labio interior estaba caído y la saliva fluía constante
mente. L a lengua estaba ancha, ñoja y casi inmóvil, no siendo posible sacar 
fuera de los labios más que la punta (fig. 147). E l velo del paladar estaba 

flácido, pero se levantaba un poco. L a deglu
ción era muy difícil, y sufría el enfermo fre
cuentes ataques de sofocación. Las cuerdas 
vocales se aproximaban una á otra, aunque con 
poca fuerza, de modo que no eran posibles 
los golpes de tos explosivos. Era posible la 
fonación, aunque con escasa modulación. No 
había la más pequeña facultad de articulación 
de la palabra, y todas las tentativas queda
ban reducidas á ah-ah-ah. Vimos á este en
fermo de cuando en cuando durante cinco años 
después de la invasión y su estado se man
tuvo sin modificación alguna esencial. L a 
fuerza de deglución variaba; algunas veces 
disminuía y luego se rehabilitaba algo á be

neficio del tratamiento, pero en conjunto la abolición de la articulación y de 
la deglución, y las parálisis de la lengua, de los labios y de la laringe no 
estaban al cabo de cinco años, ni mejor ni peor que á las cinco semanas de 
la invasión. No había atrofia ni abolición de la irritabilidad farádica. Como 
en este caso, los únicos músculos interesados son generalmente los inervados 
por la médula oblongada, pero DIXON MANN ha publicado un caso curioso en 
que había también alguna parálisis de los músculos de la masticación (1). 

L a patogenia de estos casos se funda hasta ahora en un reducido 
número de observaciones. E s probable que dependan de un reblandecimiento 
por oclusión vascular, situado en la línea media ó cerca de ella, que lesiona, 
por lo menos, en los casos en que hay atrofia muscular, los núcleos que son 
asiento de degeneración en la forma progresiva. L a situación de la lesión es 
dudosa en casos como el mencionado antes, en que no hay atrofia ni aboli
ción de la irritabilidad eléctrica, esto es, en que no hay prueba alguna de la 

(1) DIXON MANN, Bra in , Julio 1884, pág. 244. E s muy difícil explicar esta combinación directa de 
los s ín tomas de otro modo que por la hipótesis de una doble lesión. L a asociación de carácter 
indirecto es concebible porque las funciones de mast icación y deglución van constantemente 
unidas. 

FIG. 147. — Pará l i s i s bulbar de inva
sión repentina; protusión máxima 
de la lengua. 
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lesión de los núcleos. Es probable que la lesión esté, en muchos, precisa
mente encima de los núcleos, en términos de que lesione las vías que, 
saliendo de los hemisferios cerebrales, después de descender con las fibras 
piramidales, se entrecruzan cerca de los núcleos, y son susceptibles, por con
siguiente de sufrir una lesión común á consecuencia de una lesión única 
situada en la línea media. En un caso descrito por LEYDEN había una zona 
de reblandecimiento en la línea media al nivel de los cuerpos olivares (1). 
Cuando una arteria vertebral es mucho más delgada que su homónima, la 
lesión de esta última puede afectar á ambos lados de la médula oblon-
gada (2). Hay sin embargo pruebas de que una lesión unilateral puede deter
minar síntomas bilaterales. L a relación funcional entre los núcleos de ambos 
lados es extremadamente íntima, y por lo general obran simultáneamente con 
perfecta igualdad, hasta tal punto que la destrucción de los de un lado 
interrumpe durante algún tiempo la función de los del lado opuesto. E n la 
mayoría de los casos de este género ha sido breve la duración de la vida, y 
tal vez de haberse ésta prolongado, hubieran acabado por recobrar su acción 
los músculos del otro lado. No se debe omitir medio para comprobar la 
verdadera naturaleza de todos los casos de invasión repentina, con ó sin 
auxilio de la invasión microscópica. 

E l diagnóstico de estos casos presenta pocas dificultades. Los síntomas 
dependen de la lesión repentina de la médula oblongada, y los casos en que 
los síntomas son simétricos no se pueden considerar esencialmente distintos 
de los antes mencionados en que síntomas análogos están distribuidos con 
menos regularidad y simetría. L a distinción entre esta forma y la degenera
tiva, se funda en el modo de invasión, repentina en un caso y gradual en el 
otro.. L a exacerbación aguda de las parálisis que pueden ocurrir en la forma 
lenta, se distingue de la variedad aguda por los síntomas precedentes. L a 
naturaleza de la lesión se revela por los signos que sirven de guía en otros 
puntos del cerebro. Importa tener presente que pueden presentarse los sínto
mas á consecuencia de trastornos vasculares de escasa importancia, en razón 
á la proximidad de partes importantes, y que el ataque repentino va algunas 
veces precedido de ligeros trastornos graduales. 

L a principal dificultad diagnóstica respecto de estos casos estriba en 
que la pará l i s i s pseudo-'bul'bar, mencionada en la pág. 323, puede simular 
íntimamente los síntomas de una lesión repentina de la médula oblongada (3), 
pero por regla general están bien marcados los signos de una lesión en'los 
dos hemisferios cerebrales. En estos casos hay dos ataques distintos, casi 
nunca simultáneos, y el segundo es el que acarrea la parálisis en los labios, 
la lengua y la faringe, que simula una lesión de la médula. E n la mayoría 
de los casos de esta clase, la enfermedad residía en los ganglios centrales, 
especialmente en los núcleos lenticulares; menos frecuentemente residía la 
lesión en la sustancia blanca ó en la parte inferior de la corteza motriz, ó en 
este punto en un lado y en los ganglios centrales en el otro. E n los casos 

(1) LEYDEN, Aroh.f. Psyoh., V I I , pág. 44. 
(2) L a basilar es á veces cont inuación de una sola de las vertebrales, y la otra vertebral ter

mina en la arteria cerebelosa posterior inferior. 
(3) Han descrito casos de este género T . BARLOW, JOFFROY, LÉPINE, BERGER, JOLLY, Ross y otros. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—74. 
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de esta naturaleza, el diagnóstico no es difícil si el observador tiene en 
cuenta la posibilidad de los síntomas bulbares. L a dificultad es mucho mayor 
si los síntomas bulbares se presentan á continuación de un solo ataque apo-
plectiforme. En algunos casos existen lesiones á la vez en ambos hemisferios; 
en otros el examen necroscópico ha revelado que sólo estaba lesionado un 
hemisferio cerebral, y la lesión ocupaba unas veces un hemisferio y otras 
veces el otro. Hemos visto que una lesión aguda puede inhibir la función del 
centro correspondiente del otro hemisferio, á veces por espacio de algunos 
días. Se ha sospechado que el núcleo lenticular tiene una relación especial 
con los procesos de articulación y deglución (1), pero esta sospecha no se 
concilla con la frecuencia con que se han visto lesiones de aquel núcleo sin 
la aparición de síntomas bulbares (ú otros). E n las lesiones de este núcleo 
es por lo general posible que se halle interesada la cápsula interna. Según 
otra hipótesis, en los casos de lesión unilateral existe una relación exclusiva 
de las funciones afectas con un hemisferio, dependiente de alguna particula
ridad congénita de estructura (2). Otros han sostenido que la causa real de 
los síntomas, en estos y en otros muchos casos de parálisis pseudo-bulbar, 
consiste en lesiones microscópicas de la médula que no han llegado á com
probarse (3). E l hecho cierto es que se necesitan aún observaciones minu
ciosas para llegar á comprender estos casos de enfermedad unilateral. 

Aparte del carácter distintivo que suministra el modo de invasión, la 
parálisis bulbar se caracteriza por la menor intensidad de los síntomas y por 
las circunstancias de mantenerse ilesa la nutrición de la lengua, no estar 
disminuida la acción refleja y no sufrir modificación alguna la excitabilidad 
eléctrica. L a laringe rara vez está paralizada. Como quiera que estos carac
teres negativos se encuentran algunas veces cuando la lesión reside en la 
médula oblongada, su significación diagnóstica no tiene valor absoluto. Hay 
que tener también presente la posibilidad de que aparezca una segunda 
lesión en la médula oblongada, circunstancia bastante para no conceder 
excesiva confianza al diagnóstico de la parálisis pseudo-bulbar. 

PEONÓSTICO. — L a parálisis bulbar repentina, apoplectiforme, implica 
mucho mayor peligro para la vida en el primer período, pero el pronóstico 
ulterior es menos grave que el de la forma crónica degenerativa. E s menor 
ó nula la tendencia á la marcha progresiva de los síntomas. En otros casos, 
como el antes descrito, las partes paralizadas recobran poco ó ningún movi
miento. L a única guía para prever el curso de los síntomas es la que sumi
nistra el estado del paciente luego que ha pasado el estado agudo. Si al cabo 
de un mes no hay señal alguna de mejoría y queda aún un grado conside
rable de parálisis, hay muy poca probabilidad de conseguir gran alivio. 
E l curso ulterior dependerá de la naturaleza de la lesión y de los signos 
referidos en la descripción general de estas lesiones. Si en este estado se 
manifiestan signos de ateroma y trombosis, como frecuentemente sucede, 

(1) R o s s , - B m i n , Julio 1882. 
(2) O. BERGER, Breslauer Arztl. ZeiUchr., 1884. 
(3) OPPENHEIM Y SIEMERLING, 59, Versara. Deut. Aerzt., 1886. 
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será menor el peligro de la recidiva, con tal de que no intervengan influen
cias que favorezcan la trombosis y se procure su limitación por los medios 
adecuados. L a enfermedad es sólo un ejemplo local de la enfermedad que nos 
ocupa. 

E l tratamiento de esta forma confirma los hechos antes mencionados; 
esencialmente es el del reblandecimiento agudo por oclusión vascular, deta
lladamente descrito en páginas anteriores. E l tratamiento general, en 
cuanto á alimentación, etc., es el mismo de la variedad degenerativa. 

PARÁLISIS B U L B A E INFLAMATORIA AGUDA 

( P O L I O - M I E L I T I S B U L B l ) 

Se aplica comunmente á la forma repentina descrita en la sección ante
rior el nombre de parálisis bulbar aguda, pero rigorosamente sólo es aplica
ble á una tercera forma en que los síntomas se desarrollan no repentinamente 
en pocos minutos, sino agudamente en pocos días. E l modo de invasión es 
el característico de la inflamación aguda, y ésta es realmente la lesión según 
se ha demostrado en diferentes casos. En uno, observado por ETTER (1), un 
muchacho de quince años cayó enfermo con cefalalgia y vómitos, molestia en 
la garganta, dificultad de tragar y fiebre. E n el decurso de la primera 
semana se desarrolló parálisis bilateral de la cara acompañada de parálisis 
de la lengua, más graduada en el lado izquierdo, y parálisis del velo del 
paladar y del nervio izquierdo del sexto par. Al décimo día sobrevino la 
muerte á consecuencia de pulmonía. L a autopsia y el examen microscópico 
revelaron la existencia de muchos focos mielíticos en la médula, simétrica
mente distribuidos en ambos lados, pero más grandes en el izquierdo. Inte
resaban el núcleo izquierdo del sexto par, el nervio facial izquierdo en el 
puente y el núcleo facial derecho; el núcleo izquierdo del hipogloso y las 
fibras del hipogloso derecho; el núcleo accesorio de los dos lados; la porción 
motriz del núcleo del vago en ambos lados, y muchas fibras y células de la 
parte inferior del puente en la región tegmentaria. Los focos de inflamación 
del núcleo del accesorio seguían hacia abajo por la médula hasta el cuarto 
par de nervios cervicales. Esta lesión es notoriamente análoga á la que en 
la médula espinal determina la parálisis atrófica. Hemos visto (pág. 193) 
que una inflamación análoga puede invadir los núcleos de los nervios oculares 
en la parte superior del puente. L a distribución es en estos casos la obser
vada en los pocos casos que ha sido objeto de investigación; pero pueden 
hallarse también interesados los núcleos gloso-faríngeos. L a inflamación está 
algunas veces irregularmente distribuida en los núcleos, y en un caso deter
minaba la parálisis de todas las partes de la cara. Por esta razón se ha 
dado á esta enfermedad el nombre de inflamación nuclear inferior aguda. 

Sus causas son, en lo poco que de ellas se conoce, las de la inflamación 
análoga de la sustancia gris de otros puntos. 

E l carácter de las alteraciones observadas con el microscopio, dependen 
de la agudeza de la inflamación, y varían desde la destrucción de los ele-

(1) Corres/). B l . f . Schweiser Aerste, 1882, n.0 24. 
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mentos nerviosos y acumulaciones leucocitarias 6 pequeñas cavidades de 
disgregación, hasta el simple cambio de forma y aspecto de las células 
nerviosas, tumefacción opaca, pérdida de los apéndices y retracción, hasta 
quedar reducidas las células á pequeños cuerpos angulares. E l tejido inters
ticial proliferado presenta á veces células aracniformes y los demás caracteres 
descritos al tratar de afecciones análogas. 

Es posible que existan síntomas semejantes dependientes de una neuritis 
periférica de los nervios bulbares. Las enfermedades residentes en otros 
puntos infieren en las células motrices y sus terminaciones nerviosas una 
susceptibilidad especial á las inñuencias morbosas, que obra generalmente 
sobre unas ú otras, según ligeras diferencias de naturaleza. Esta neuritis 
bulbar periférica sólo se ha observado hasta ahora como parte de una afec
ción más general de los nervios craneales, como la que existía en un caso 
descrito por EISENLOHE (1), en el cual existían hemorragias en la proximidad 
de todos los nervios craneales. L a parálisis bulbar era el síntoma predomi
nante, pero abarcaba todos los puntos de la cara; estaba también paralizada 
la porción motriz del trigémino. 

E l tratamiento de esta afección debe ser el de las otras formas de infa
mación aguda del cerebro. 

ATROFIA D E L C E R E B R O 

L a disminución de volumen del cerebro puede interesar la totalidad del 
órgano ó sólo una parte de él; en el primer caso es pequeño y lo es también 
el cráneo (microcefalia). Se sabe poco de las causas de este estado, y es 
dudoso si la pequeñez de volumen del cerebro es la causa de la disminución 
de dimensiones del cráneo, ó si vice-versa. Este estado va por lo general 
asociado á una deficiencia mental considerable y de larga duración, y en la 
demencia crónica se observa una disminución de tamaño de un hemisferio, 
relacionada probablemente con una predisposición á la perturbación mental. 

En la atrofia parcial del cerebro, una parte de éste es anormalmente 
pequeña en proporción al resto del órgano. L a parte así modificada presenta 
algunos cambios de textura. Es más consistente que en estado normal, y 
sólo en casos raros de naturaleza dudosa presenta menor consistencia. Con
tiene más tejido conectivo y menos elementos nerviosos. Esta induración 
esclerótica implica, según ya hemos dicho (pág. 62), una dificultad en la 
clasificación de la lesión. Casi todas las partes del cerebro pueden ofrecer 
esta disminución de volumen, que puede afectar lo mismo la totalidad de un 
hemisferio cerebral que una parte de él, y más rara vez los dos hemisferios, 
los ganglios centrales de un lado, el puente ó el cerebelo. L a atrofia de este 
último puede afectar á todo él ó sólo uno ó los dos hemisferios, quedando el 
lóbulo medio en estado normal. Cuando está atrofiado todo un hemisferio 

(1) A r c h . f . P s y c h . , l X . 
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cerebral, está generalmente más afectada una parte que el resto. Con fre
cuencia se atrofian simultáneamente algunos puntos del cerebro, de tal modo 
que revelan una correlación causal, dependiente de una relación de estruc
tura, por virtud de la cual la atrofia de una parte trae en pos de sí la de 
otra; así, la atrofia de todo un hemisferio cerebral va generalmente asociada 
á la atrofia del hemisferio cerebeloso del lado opuesto. Esta última puede ir 
asociada á la del cuerpo estriado opuesto, sin atrofia del resto del hemisferio, 
y generalmente va también asociada á la atrofia del cuerpo olivar opuesto de 
la médula oblongada. De este modo se pueden atrofiar separadamente las 
partes relacionadas con la visión (pág. 69). Las arterias pueden participar 
de la disminución de volumen sin presentar lesión alguna especial. 

L a atrofia parcial del cerebro es probablemente adquirida en la mayoría 
de los casos. Esta circunstancia es bien apreciable en aquellos casos en que 
va acompañada de síntomas que se inician durante los primeros años de la 
vida. E n algunos de estos casos data la lesión desde el nacimiento, y la 
alteración del cerebro es resultado de la compresión ejercida por hemorragias 
meníngeas locales (pág. 419). E n otros ejemplos la lesión acontece durante 
la infancia y va acompañada de hemiplegia infantil, en cuya descripción 
(pág. 463) se encontrarán algunos datos respecto á su naturaleza. En algu
nos casos es posible que sea la causa de la enfermedad un ataque de menin
gitis. A consecuencia de esta causa sufren ambos hemisferios, lo mismo que 
en los casos de hemorragia meníngea durante el parto. E n todas las varie
dades, la atrofia local va acompañada frecuentemente de una disminución 
general de volumen de los hemisferios, debida sin duda á la conexión que 
existe entre todas las partes y al daño considerable que infiere el crecimiento 
de una parte del cerebro sobre el desarrollo de las demás. Con sólo la atrofia 
local del lóbulo parietal superior se ha observado en un adulto una diferencia 
de pulgada y media de longitud entre uno y otro hemisferio (1). 

La atrofia parcial del cerebro se puede desarrollar también durante la 
vida intra-uterina, existiendo ya en el acto del nacimiento. E n algunos casos 
es debida tal vez á una enfermedad intra-uterina de igual carácter que la 
que determina iguales consecuencias después del nacimiento. Con más fre
cuencia la atrofia es de tal carácter que apenas si es posible hallarle explica
ción. E n estos casos es más frecuente la hipertrofia del cerebelo que la de 
un hemisferio cerebral. Algunas veces son muy pequeños los dos hemisferios 
cerebelosos, y el lóbulo medio conserva su magnitud normal. Este estado es 
difícil de explicar por la hipótesis de un proceso morboso intra-uterino, que 
pudiera más bien relacionarse con la falta completa del cerebelo, algunas 
veces observada, y dependiente sin duda de una perversión ó deficiencia del 
proceso de evolución, cuya causa ignoramos, pero que no será aventurado 
atribuir á un defecto verdaderamente germinativo. 

Varían mucho los síntomas que acompañan á la atrofia del cerebro. E l 
más constante es la falta de desarrollo de las facultades intelectuales, que 
puede llegar hasta el idiotismo. La atrofia de un hemisferio cerebral va 
generalmente acompañada de hemiplegia y ataques epilépticos. La atrofia 

(1) FRASER, Glasgow Med. Journ,, 1889. 
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bilateral va á veces acompañada de parálisis bilateral con movimientos ate -
tóldeos é incoordinación, semejantes á los dependientes de partos laboriosos 
y de hemorragias meníngeas que comprimen la corteza. E n muchos casos es, 
sin embargo, un error considerar estos síntomas como consecuencia directa 
de la disminución de volumen de las circunvoluciones ; los síntomas en cues
tión son más bien el resultado de la enfermedad que ha ocasionado la atrofia, 
local directamente por una parte, y por otra general del hemisferio, contra
rrestando su crecimiento. E n la atrofia de la totalidad del cerebelo se 
observa irritabilidad semejante á la consecutiva á las enfermedades del 
lóbulo medio. Cuando sólo se hallan interesados los hemisferios, no se pre
senta algunas veces síntoma alguno motor, pero á veces se ha observado 
algún trastorno intelectual. Se ha observado la atrofia de un hemisferio del 
cerebelo en casos en que no se había presentado, durante la vida, síntoma 
alguno que se pudiese atribuir á su existencia. 

A trofia senil. — E n los períodos avanzados de la vida se atrofia el 
cerebro, como muchos otros órganos, y se pone más reducido de volumen y 
más consistente. L a cantidad de líquido de los ventrículos y de la superficie 
aumenta en proporción á la disminución de volumen del cerebro. Antigua
mente se dió significación patológica á este aumento natural de líquido, y se 
atribuyó la muerte en algunos casos dudosos á la apoplejía serosa, lesión 
puramente imaginaria, de la que todavía se conserva alguna reminiscencia. 
L a atrofia senil del cerebro no va por lo general acompañada de síntomas 
definidos. Se le atribuye la decadencia senil de la inteligencia, mas como 
quiera que puede existir un grado considerable de atrofia sin la más leve 
deficiencia intelectual, se debe ser muy cauto en atribuir á aquel estado 
cualquier perturbación mental que con él pueda coexistir. 

H I P E E T R O F I A D E L C E R E B E O 

Se ha designado con el nombre de hipertrofia del cerebro un estado en 
que este órgano tiene un volumen anormalmente grande. E n algunos casos 
se ha observado que el peso del cerebro estaba anormalmente aumentado; 
pero son tan extensas las variaciones que ofrece el peso del cerebro en con
diciones normales, que este dato sólo puede servir de criterio en casos 
extremos (1). E l carácter que más llama la atención es el volumen del 
cerebro en relación con la magnitud del cráneo. Si la hipertrofia se des
arrolla antes de que estén consolidados los huesos, el cráneo suele sufrir un 
aumento de dimensiones semejantes al del hidrocéfalo. Cuando las suturas 

(1) E l peso y dimensiones del cerebro varian según la edad y la estatura, pero aun en este 
sentido son considerables las diferencias individuales. Se ha seña lado como guía la proporción con 
el peso absoluto del cuerpo, pero tampoco es éste un dato seguro, puesto que el peso del cuerpo 
var ía , independientemente de la estatura, según que el individuo esté obeso ó demacrado. S i se toma 
el peso del cuerpo como término de comparac ión , es necesario tomar como base el término medio 
correspondiente á cada edad y á cada estatura. 
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estaban cerradas al hipertrofiarse el cerebro, las circunvoluciones aparecen 
comprimidas y pálidas, y una vez sacado el cerebro no es posible hacerlo 
entrar de nuevo en la cavidad craniana, carácter que desde los tiempos de 
MOEGAGNI llamó la atención, tal vez más de lo que merece. E n todos los 
casos los ventrículos están vacíos, sus paredes se adaptan unas á otras y los 
vasos cerebrales contienen poca sangre. 

Son sumamente raros los casos bien caracterizados del estado que nos 
ocupa, y poseemos pocas observaciones satisfactorias respecto de la estruc
tura íntima del cerebro hipertrófico, por lo que ignoramos aún si es aquélla 
idéntica en todos los casos. E n algunos se ha observado una proliferación de 
la neuroglia, y se la consideró como la causa del aumento de volumen 
(VIECHOW, TUKE en un caso anómalo en que el aumento de volumen estaba 
limitado á un solo hemisferio). E n otros casos no se ha podido comprobar 
aumento alguno de tejido conectivo. 

E l aumento de volumen del cerebro ha sido observado principalmente 
en tres distintas condiciones: 1.a en niños de muy corta edad poco tiempo 
después del nacimiento. En estos casos es en los que se ha descrito el abul-
tamiento hid.rocefaloide de la cabeza. 2.a Hacia el fin del primer año, 
asociado al raquitismo. Es posible que, retrasada la oclusión del cráneo, el 
cerebro adquiera dimensiones anormales á consecuencia de faltar la constric
ción mecánica que debe ejercer el cráneo cuando sus huesos se unen en 
tiempo oportuno. Se ha creído que el abultamiento del cerebro podría aumen
tar la magnitud del cráneo, pero la forma de éste es en tales casos la carac
terística del raquitismo, y su magnitud puede depender de la doble influencia 
de la osificación anormal y del aumento de volumen del cerebro. 3.a Se ha 
observado en algún caso un aumento de volumen en niños de edad más 
avanzada y hasta en adultos, pero poseemos pocas nociones respecto á la 
naturaleza de estos hechos. 

En cuanto á las causas de la hipertrofia sólo podemos aceptar como bien 
comprobados dos hechos, á saber: primero que se ha observado algunas 
veces en miembros de una misma familia, y segundo las relaciones con el 
raquitismo, de que ya hemos hecho mérito. 

Los síntomas que determina son muy inseguros. L a forma que aparece á 
poco del nacimiento y que determina el aumento de volumen de la cabeza, 
suele ir acompañada de síntomas nerviosos, casi idénticos á los del hidrocé-
falo crónico, en términos de ser prácticamente imposible distinguir uno de 
otro ambos estados. Es dudoso que el abultamiento raquítico produzca sínto
mas determinados, y no estamos autorizados para referir á este estado el 
espasmo laríngeo, las convulsiones generales ni la deficiencia intelectual de 
los niños raquíticos, porque estos síntomas se presentan en casos en que no 
hay aumento alguno de volumen del cerebro. 

Aún son mayores las dudas respecto á los síntomas de la forma que se 
observa en edades más avanzadas. E n algunos casos no había determinado 
síntoma alguno. E n otros se habían presentado síntomas cerebrales agudos, 
que simulaban una meningitis, y tras un curso rápido terminaban por la 
muerte. No es fácil darse cuenta de la relación que puede existir entre los 
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síntomas agudos y la hipertrofia del cerebro, que hemos de considerar como 
un proceso crónico, ni se ha intentado dar explicación alguna de esta pre
sunta relación. Este estado nunca ha sido reconocido durante la vida, y nada 
sabemos respecto de su tratamiento. 

L a presunta hipertrofia de una pequeña parte del cerebro, como deter
minadas circunvoluciones ó el puente de VAEOLIO, depende probablemente de 
la presencia de un tumor infiltrante (v. pág. 495). 

De lo dicho se deduce que la patología de la hipertrofia exige nuevas 
investigaciones. Por otra parte, la tendencia general á considerar como 
hipertrofia de un órgano el aumento de volumen determinado por la hiper-
plasia del tejido conjuntivo, constituye una aplicación inexacta de la palabra 
que, aplicada sin otra calificación á un órgano, debe significar sólo un 
aumento de volumen debido principalmente á la proliferación de los elemen
tos de que depende la actividad funcional del órgano. 

H I D R O C E F A L I A 

L a hidrocefalia ó hidropesía del cerebro consiste en una acumulación de 
líquido en el interior del cráneo, ya en el espacio subdural (hidrocefalia 
externa), ó bien dentro de los ventrículos (hidrocefalia interna). Puede ser 
aguda ó crónica, y es unas veces resultado de otro proceso morboso ostensi
ble (forma secundaria), y otras consecuencia de un proceso que se manifiesta 
principalmente por la misma hidropesía (forma primaria). 

H I D E O C E F A L I A A G U D A 

L a única causa conocida de hidrocefalia aguda, propiamente dicha, es la 
meningitis, que en todas sus formas puede ir acompañada de derrame de 
líquido en el espacio subdural ó en el interior de los ventrículos. E l derrame 
intraventricular, por ejemplo, se presenta en las cuatro quintas partes de los 
casos de meningitis tuberculosa, y de aquí que se haya empleado durante 
mucho tiempo la denominación de hidrocefalia aguda, como sinónima de 
meningitis. E l derrame externo es el resultado directo de la infamación de 
la píamadre, y el derrame interno es probablemente también el resultado 
de la inflamación de los plexos coroides y del velo interpuesto, y quizás 
también de la membrana que reviste el ventrículo. 

E n algunos casos es el derrame intraventricular la única alteración 
patológica en afecciones de marcha aguda y febril. Las meninges externas 
están sanas; los plexos coroides pueden ser asiento de alteraciones notoria
mente inñamatorias, y la membrana que reviste los ventrículos se presenta 
finamente granulada; el tejido cerebral adyacente está reblandecido y la sus
tancia cerebral y las circunvoluciones están comprimidas. No hay en estos 
casos indicio alguno de un proceso cualquiera que por acción mecánica 
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pudiera determinar el derrame, como se produce en casos de hidrocéfalo 
crónico. Los síntomas observados durante la vida son los de una enfermedad 
inflamatoria aguda, y ofrecen estrecha semejanza con los de la meningitis 
tuberculosa, y de aquí que se sospeche generalmente que son efecto de una 
meningitis ventricular, que afecta principalmente á los plexos coroides y 
determina un abundante derrame de serosidad. Hasta ahora no se ha dado 
otra explicación más satisfactoria. 

HIDEOCEEALIA CEONICA 

HIDROCEFALIA CRÓNICA EXTERNA.—Siempre que se atrofia el cerebro hay 
aumento del líquido subaracnóideo, que viene á ocupar el espacio vacío. E& 
este un estado frecuente en la vejez. De igual carácter es la acumulación de 
líquido que se observa en algunos casos de retraso del desarrollo, en que el 
cerebro es pequeño y no llena por completo la cavidad craniana. 

E n otros casos, sin que el cerebro sea más pequeño de lo normal, hay 
un exceso congénito de la cantidad de líquido subdural y ésta distiende el 
cráneo. Esta distensión es á veces tan considerable que impide que la 
criatura nazca viva. Si el niño nace con vida, la cabeza aumenta rápidamente 
de volumen y tiene la misma forma que en la hidrocefalia interna, que des
cribiremos á continuación. En la autopsia la única alteración morbosa es el 
exceso de líquido. En estos casos no presentan las membranas modificación 
alguna, y nos es desconocido todavía el origen del derrame. Generalmente 
va acompañado de síntomas análogos á los del derrame interno, y su curso 
es también semejante al de éste. En casos de este género la caries de los 
huesos ha permitido la salida del líquido al exterior. 

La hidrocefalia externa está algunas veces enquistada, esto es, se halla 
limitada á una región aislada por adherencias entre la dura y la píamadre-
Este estado constituye, en efecto, un quiste meníngeo, que está situado unas 
veces sobre un hemisferio cerebral y otras debajo del tentorium. Si existe 
un aumento de volumen del cráneo en estos casos, es asimétrico. E l cerebro-
está á veces comprimido en el punto opuesto al derrame y la compresión 
puede determinar síntomas locales correspondientes al punto comprimido. 
Estos casos dependen indudablemente de un proceso inflamatorio, y en su 
curso pueden presentarse ataques intercurrentes de carácter meningítico. 

L a HIDROCEEALIA CRÓNICA INTERNA puede ser congénita ó adquirida. 
L a hidrocefalia interna congénita se desarrolla y puede determinar un 

aumento de volumen bastante considerable para que no sea posible el parto 
sin la previa evacuación del líquido; otras veces es poco considerable en el 
acto del nacimiento y luego aumenta rápidamente. Las causas y el meca
nismo patogénico nos son desconocidos. Se ha atribuido, aunque sin funda
mento racional, á pasiones de ánimo deprimentes de la madre ó á emo
ciones de otro género, y también á traumatismos sufridos por el feto, á 
consecuencia de golpes, caídas, etc., influencias que, cuando menos, son 
comprensibles. Se ba creído encontrar alguna relación entre el hidrocéfalo y 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II .—75. 
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algunos estados patológicos del útero, dándose explicaciones hipotéticas que 
hasta ahora no han sido suficientemente demostradas. No hay duda, sin 
embargo, de que existe en algunas familias una tendencia á la aparición de 
la hidrocefalia fetal, y que en ellas se han presentado casos sucesivos de 
esta afección. 

Algunas veces están distendidos todos los ventrículos; con más frecuen
cia lo está poco el cuarto, aun cuando no haya obstrucción del acueducto de 
SILVIO. E n tales casos tiene á veces el acueducto forma de embudo, con la 
parte más ancha hacia el tercer ventrículo, que está distendido. Si la disten
sión está limitada á uno de los ventrículos laterales ó á ambos, existe alguna 
obstrucción en el agujero de MONEO (véase más adelante la Hidrocefalia 
adquirida). E l líquido es generalmente claro, de escaso peso específico, 
1001 á 1009, y contiene una cantidad escasa y variable de albúmina, algo 
de cloruro sódico y algunas veces urea, colesterina y algunas otras sustancias 
en pequeña proporción. L a cantidad de líquido varía según el grado de la 
enfermedad, y puede llegar á 27 libras. L a sustancia de los hemisferios 
cerebrales está comprimida, adelgazada y atrofiada en proporción á la canti
dad del líquido, especialmente la sustancia blanca y á veces las fibras 
callosas (1) . E l cuerpo calloso está dislocado hacia arriba, y si está disten
dido el cráneo los hemisferios se extienden hacia adelante, hacia atrás, hacia 
arriba y hacia fuera, á más distancia de la normal. L a sustancia cerebral 
queda á veces reducida á una capa tenue de no más que algunos milímetros 
de espesor, constituyendo la pared de una vasta cavidad. En tales casos 
puede llegar á desaparecer todo vestigio de circunvoluciones y surcos, y los 
mismos ganglios básales son casi imperceptibles. Con más frecuencia es 
posible desctíbrir los surcos y los ganglios básales comprimidos que yacen 
en el fondo del saco. E l cráneo está aumentado de volumen en proporción á 
la cantidad de líquido, y los huesos del cráneo están adelgazados. L a hoz 
del cerebro está necesariamente estirada y su borde libre forma una curva 
más extensa que en estado normal. L a extensión de su borde levanta la 
parte anterior del tentorium, y de aquí que el espacio subtentorial tenga 
mayor capacidad y no esté completamente lleno por el cerebelo, quedando un 
espacio ocupado por líquido y algunas veces por tejido conjuntivo laxo. Por 
lo demás, las membranas están normales. E l plexo coroides está á veces 
engrosado, como en los casos de inflamación antigua. La membrana que 
reviste los ventrículos está con frecuencia finamente granulada en la super
ficie, y algunas veces engrosada. 

E l aumento externo de volumen del cráneo es muy visible y caracterís
tico, y aumenta rápidamente después del nacimiento. Las fontanelas están 
muy anchas y tensas, y en las suturas están los huesos extensamente sepa
rados. E l cráneo tiene una forma redonda y es desproporcionadamente grande 
en comparación con la cara. L a desproporción aumenta por efecto de la pro
gresión de la parte frontal del cráneo. Las bóvedas orbitarias tienen una 
dirección oblicua y los ojos están dirigidos hacia abajo y parcialmente 
cubiertos por los párpados. Si el niño vive llega la cabeza á adquirir dimen-

(1) AI^TON, Wien. med. Jahrb., 1888. 
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siones enormes; en un caso medía á los diez y seis meses una circunferencia 
de 107,6 centímetros (KLEIN). LOS síntomas varían mucho. Por lo común es 
escaso el desarrollo intelectual, llegando á veces al idiotismo. Los miembros 
están débiles; son frecuentes las convulsiones y contracturas; en algún caso 
se presentan ataques febriles acompañados de vómitos. La cabeza se sostiene 
con dificultad por razón de su peso á la vez que de la debilidad muscular. 
Los ojos se dirigen de un lado al otro y á veces no se corresponden sus 
ejes. L a piel de la cabeza es fina y los cabellos escasos. En los hechos más 
graduados se presenta ceguera y el oftalmoscopio revela la atrofia del nervio 
óptico, producida por el estiramiento del nervio ó por la compresión del 
quiasma. E n los casos congénitos el incremento rápido de la enfermedad 
determina por lo general la muerte al segundo ó tercer mes de la vida, á 
consecuencia de marasmo, convulsiones ó coma. En alguna ocasión se detiene 
el proceso morboso y el paciente llega á la edad adulta y á veces á la vejez. 
Se supone que el líquido es algunas veces absorbido gradualmente. A. veces 
avanza la osificación de los huesos, y generalmente se completa por el des
arrollo de huesos wormianos entre las suturas. Si la enfermedad ha llegado 
á un grado considerable subsisten por lo general los síntomas mentales y 
motores más ó menos acentuados durante toda la vida, en forma de flaqueza 
intelectual, á menudo con excitabilidad de carácter, ataques epilépticos, 
debilidad muscular y contracturas. 

L a Udrocefalia interna crónica adquirida puede ser: 1.° consecutiva 
á una lesión que determine mecánicamente el derrame; 2.° consecutiva á un 
ataque de meningitis; 3.° de origen notoriamente primario. 

Forma mecánica secundaria. — WHYTT demostró ya en el siglo último 
que cualquier obstrucción de las venas, impidiendo el retorno de la sangre 
procedente de los vasos intraventriculares, ocasiona derrames en los ven
trículos que pueden llegar á adquirir proporciones considerables. L a causa 
más común de estas obstrucciones suele ser un tumor adyacente. L a obs
trucción que impide la salida del líquido de los ventrículos es otra causa 
mecánica que comunmente coexiste con la compresión de las venas y puede 
ser suficiente por sí sola para producir aquel resultado. E l líquido sale nor
malmente por los orificios abiertos en la membrana que cierra el cuarto ven
trículo, y que son en la línea media el agujero de MAGENJHB, y á cada lado 
una abertura situada detrás de las raíces del gloso-faríngeo, desOTita por 
M i E R Z E j B W S K i . Estas aberturas pueden estar obliteradas en la meningitis, y 
entonces todos los ventrículos están distendidos; cuando está obliterado el 
paso del tercero al cuarto ventrículo, sólo están distendidos los ventrículos 
superiores, y si la obstrucción está en el agujero de MONRO el derrame está 
limitado á los ventrículos laterales. E l derrame progresivo es el resultado, 
probablemente en la mayoría de los casos, de uno de los dos procesos mecá
nicos antes mencionados, principalmente del obstáculo á la salida del líquido 
(véase HILTON, Rest and Pa in) . Algunas enfermedades (como abscesos ó 
tumores) que no implican una acción mecánica ostensible, van á veces acom
pañadas de un derrame poco abundante. La causa de este derrame es desco
nocida. 
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Hidrocefalia primaria.—Algunas veces se presentan derrames intensos 
•sin que se pueda descubrir ninguna de las causas arriba mencionadas. En 
los niños de cabeza grande se ha atribuido el derrame á la congestión mecá
nica de la tos frecuentemente repetida, ó la tendencia á la trasudación que 
es propia de la anemia; pero el derrame producido por estas causas no es 
probable que sea copioso. L a hidrocefalia primaria se puede desarrollar en 
cualquier edad y adquirir un grado considerable, sin que sea posible descu
brir otra condición patológica que los leves vestigios de inflamación ventri-
cular que se observan en los casos congénitos. DEAN SWIET murió á los 
setenta y ocho años de esta enfermedad, después de tres años de desarrolla
da. Estos casos son consecuencia probablemente de la obstrucción. 

Los síntomas de la forma adquirida son en conjunto semejantes á los de 
la variedad congénita, sin más diferencias que las inherentes á la edad. Son 
estos síntomas debilidad, soñolencia, coma, debilidad muscular, convulsiones, 
contracturas y pérdida de la visión á consecuencia de la presión que el tercer 
ventrículo, distendido, ejerce sobre el quiasma óptico. L a ceguera completa 
va á veces precedida de hemianopía temporal. En los niños de corta edad, 
•en que es incompleta la oclusión de las suturas, la cabeza aumenta fácilmente 
de volumen, aunque rara vez tanto como en la forma congénita. En el adulto 
es menos frecuente el aumento de volumen de la cabeza, pero se ha obser
vado alguna vez, y las suturas llegan á separarse, como he tenido ocasión 
de verlo, generalmente después del adelgazamiento gradual de los huesos 
del cráneo, descrito en la sección correspondiente á los tumores del cerebro 
(pág. 511). Podría suponerse que la circulación intra-ocular revelara los 
efectos del aumento de presión intra-craniana, pero rara vez sucede así por 
razón de las anastomosis de la vena oftálmica. Yo no he podido observar 
aumento marcado de volumen de las venas retinianas. E l curso de la forma 
adquirida es muy variable. Generalmente sobreviene la muerte al cabo de 
pocos meses ó de pocos años. Algunas veces se suspende el progreso de la 
afección, y si ésta no está muy avanzada, se puede llegar á la curación; 
pero esto sólo es demostrable en los niños, cuando la enfermedad se estaciona 
en sus principios, porque el abultamiento de la cabeza permite hacer con 
certeza el diagnóstico. En casos muy poco frecuentes se ha visto la rotura 
•del saco en el espacio subdural. 

DIAGNÓSTICO. — Como se ha dicho con razón, la hidrocefalia sólo puede 
•diagnosticarse con certeza cuando es visible el aumento progresivo de volu
men de la cabeza. Cuando los huesos están consolidados se puede sospechar 
la existencia de un derrame interno cuando los signos de éste se desarrollan 
lentamente á continuación de un ataque de carácter meningítico, ó van 
acompañados de los síntomas de un tumor del cerebelo. E l hidrocéfalo pri
mario sólo provoca síntomas poco característicos, y que con mucha más fre-
euencia son producidos por otros procesos morbosos. De aquí que no sea 
posible diagnosticar esta enfermedad cuando no determina el aumento de 
volumen de la cabeza ó no existen los indicios causales antes mencionados. 

Un ligero aumento de volumen de la cabeza podría confundirse con el 
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producido por otras dos causas: raquitismo y engrosamiento de los huesos. 
En el primero tiene la cabeza una forma cuadrangular y no la forma esférica 
característica del hidrocéfalo. Aunque la fontanela puede ser ancha no está 
tensa, y además existen muy pronunciados los otros síntomas del raquitismo. 
E l engrosamiento de los huesos puede simular la hidrocefalia en casi todas 
las edades. Yo lo he visto en un muchacho de diez años, afecto de sífilis 
hereditaria, y en un hombre de cincuenta. E n el último, el abultamiento 
lentamente progresivo de la cabeza durante varios años indujo á diagnosticar 
una hidrocefalia, pero en la autopsia se encontró que los huesos tenían un 
espesor de tres cuartos de pulgada y la cavidad tenía las dimensiones nor
males. Es dudoso que se pueda determinar durante la vida la naturaleza de 
casos de este género. L a distinción entre la hidrocefalia interna y la externa 
sólo se puede hacer mediante la paracentesis, y no siempre con certeza, 
porque si son delgadas las paredes del saco basta para abrirlo una puntura 
relativamente superficial. 

E l PRONÓSTICO de la hidrocefalia, cualquiera que sea su forma, es gene
ralmente grave y siempre dudoso, á menos de que se presenten signos de la 
suspensión del proceso. 

TEATAMIENTO.—Todo lo que disminuye el volumen de la masa sanguínea, 
disminuirá durante algún tiempo la cuantía del derrame; así un ataque de 
diarrea disminuye la prominencia de las fontanelas, pero no es aceptable el 
uso de los purgantes, porque para ser eficaces ha de ser su aplicación más 
enérgica de lo que puede soportar un niño hidrocéfalo. L a diuresis cons
tituye un medio de lograr el mismo fin, más suave, pero desgraciadamente 
menos eficaz. En ningún caso en que se han empleado estos medios se ha 
logrado producir un efecto duradero. Se ha hecho extensa aplicación de los 
agentes á que se atribuye la propiedad de activar la absorción, como el 
yoduro potásico y el mercurio, pero por regla general son impotentes y 
algunas veces nocivos. E l tratamiento más directo, y por desgracia el más 
peligroso, es la evacuación del líquido con el trócar del aspirador, extrayendo 
de cada vez una corta cantidad de líquido, y comprimiendo el cráneo con 
vendas elásticas durante y después de la operación. Este procedimiento es, 
naturalmente, más aplicable á la hidrocefalia externa, pero se ha empleado 
también en los derrames ventriculares, en algunos casos sin malos efectos, 
pero rara vez con absolutas ventajas. E l punto elegido para la puntura es 
primeramente el ángulo externo de la fontanela anterior, pero los procederes 
antisépticos han permitido practicar la trepanación y la puntura en puntos 
en que es más accesible el ventrículo lateral. Se ha empleado un drenaje 
continuo, pero rara vez ha sido satisfactorio el resultado, cualquiera que 
fuese la naturaleza del caso (1). L a primera puntura ha sido bien soportada 
en la generalidad de los casos, y han mejorado de momento los síntomas de 
compresión cerebral, pero la segunda y tercera han producido poco efecto 

(1) KKBN, P h i l . Med . News. , 1889, y T r a n s . Tenth. I n t . Med. Congress; ROBSON, B r i t . M e d . 
J o u r n . , 1890. 
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ó han sido seguidas de una terminación funesta, en algunos casos, induda
blemente por haber dejado pasar poco tiempo de una operación á otra. Se 
ha recurrido también á la punción de las membranas espinales de la médula. 
Dicho se está que la hidrocefalia interna sólo puede mejorarse cuando no 
exista obstrucción alguna que impida el paso de los líquidos alojados en los 
"ventrículos, y esta circunstancia sólo puede darla á conocer la operación. Se 
ha logrado mejorar los síntomas más culminantes durante algún tiempo, y se 
ha creído que en los casos crónicos podría la operación activar la absorción, 
pero su utilidad demostrada no pasa de un pasajero alivio. E n cambio no 
ofrece, al parecer, peligro alguno (1). 

Se han obtenido ventajosos resultados á beneficio de la simple compre
sión del cráneo, tratamiento preconizado primeramente y enérgicamente 
empleado hace cincuenta años por BAENAED, de Bath. TEOUSSEAU empleaba 
tiras de emplasto diaquilón, de un tercio de pulgada de ancho, aplicadas de la 
manera siguiente (2): 1.° Desde cada apófisis mastoides hasta la parte externa 
de la órbita del lado opuesto; á.0 del nacimiento del cabello, en la nuca, á 
lo largo de la sutura sagital, hasta la raíz de la nariz; 3.° en toda la cabeza 
de manera que cada tira cruce á la otra en el vértice de la cabeza; 4.° una 
tira larga que dé tres vueltas á la cabeza, pasando la primera por encima 
de las orejas y de las cejas y un poco por debajo de la protuberancia occipi
tal, de modo que salgan por debajo de esta vuelta los extremos de las otras 
tiras; estos extremos se doblan sobre la primera vuelta de la tira circular y 
sobre ellos se pasan las otras dos vueltas en la misma dirección que la 
primera. E s necesario vigilar el efecto y aflojar las tiras si sobrevienen 
síntomas de compresión. E l doctor WEST recomienda, como medio más seguro 
y de mejor manejo que las tiras, una cinta elástica ancha. L a experiencia 
respecto á la compresión no es muy lisonjera, puesto que no ha impedido la 
acumulación de líquido y ha aumentado los síntomas de compresión del 
cerebro. 

(1) QÜINCKB, B e l . k l i n . Wochensohr . , 1891; detalles de diez casos , c inco de los cuales eran adul
tos; WYNTER, L a n c e t , 1891, I . 

(2) J o u r n . de M é d e c i n e , A b r i l , 1843, citado por W E S T , D i s . o f I n f a n c y a n d Chi ldhood , 7.a ed., 1884, 
p á g . 136. 



PARTE V 
E N F E R M E D A D E S G E N E R A L E S Y F U N C I O N A L E S 

D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

Las enfermedades que nos quedan por estudiar son aquellas en que no 
Se presentan constantemente lesiones apreciables á la simple vista. Ha sido 
costumbre antes de ahora incluirlas todas bajo la denominación de enferme
dades funcionales, pero en algunas de ellas se han descubierto alteraciones 
microscópicas con la frecuencia suficiente para dar la certeza de que son algo 
más que simples trastornos funcionales, y no cabe duda de que la mayoría de 
estas enfermedades dependen de alteraciones de nutrición de los elementos 
nerviosos, por más que no haya sido posible hasta ahora descubrirlas, ni tal 
vez se descubran mientras no se disponga de más medios de investigación 
que los que poseemos en la actualidad. Las enfermedades en cuestión son 
tan distintas por su carácter y tan variables en su asiento que la clasificación 
en grupos es tan difícil como inútil. Todo conato de clasificación científica 
basada en nuestros actuales conocimientos, resultaría poco más que una 
simple enumeración, y por eso ni siquiera se ha intentado. E l orden en que 
se describe es puramente convencional. 

COREA 

E l corea es una enfermedad que se presenta principalmente en personas 
jóvenes, de corta duración por lo general y caracterizada por movimientos 
espasmódicos irregulares, incoordinación de los movimientos voluntarios y 
frecuentemente debilidad muscular y mental. 

L a denominación de Chorea Sancti Viti (xoP£ta> baile) ó baile de San 
Vito se aplicó por primera vez en Estrasburgo á las epidemias que reinaron 
en los siglos x i v y xv , porque el magistrado de Estrasburgo dió orden de 
que los enfermos fuesen conducidos á la capilla de San Vito para que se 
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curasen bajo la influencia del santo. E l nombre se conservó, gracias á la 
influencia de SYDENHAM, para designar la enfermedad que nos ocupa, pero 
en Alemania tiene un uso más amplio y emplean la denominación de diorea 
minor para distinguirla de la chorea major, forma de desorden histérico 
distinto del corea ordinario y más afine á la enfermedad epidémica de la 
Edad Media. 

ETIOLOGÍA. — Se ha estudiado poco hasta ahora la relación que puede 
existir entre la corea y las razas. Según WEIK MITCHBLL, en los Estados 
Unidos la enfermedad es menos frecuente entre los negros que en la pobla
ción blanca, y en algunos puntos en que la población es mixta (como en la 
Isla de Cuba) el corea es frecuente entre los niños blancos y es desconocido 
entre la gente de color. Según el mismo autor, la residencia en las urbes 
favorece el desarrollo de la enfermedad, y probablemente existirá la misma 
influencia en nuestros países. 

E n muchos casos de corea se observa la influencia hereditaria, y en 
este sentido se puede encontrar una doble relación hereditaria, á saber: por 
una parte con el reumatismo agudo y por otra con las enfermedades nervio
sas. Estas relaciones pueden existir separadas ó combinadas. E l reumatismo 
es, sin embargo, una afección tan frecuente que sólo se le puede atri
buir signiflcación cuando la tendencia de familia es muy pronunciada, á 
menos que, como sucede frecuentemente, el enfermo haya padecido de reu
matismo; algunas veces es muy marcada esta tendencia y se puede compro
bar en el 45 por 100 de los miembros de una familia (1). En una sexta 
parte de los casos se ha encontrado la herencia neuropática (epilepsia, enaje
nación ó el mismo corea). Esta proporción no es grande, pero los hechos 
positivos, en el caso de neurosis, exceden, y á veces con mucho, á los que 
pueden ser comprobados. Ejemplos: tres hermanas sufrieron corea genuino; 
una hermana padeció también de corea y la madre de epilepsia; la madre de 
una enferma sufría enajenación mental y un hijo de su hermana también fué 
coreico; el padre de otro había sufrido de corea en su juventud y también 
la tuvieron dos hijos de un hermano suyo; cinco parientes de otro coreico 
habían sufrido de enajenación mental. En la investigación de los anteceden
tes clínicos de la epilepsia se han observado muchos hechos análogos. Por 
ejemplo, un hombre fué epiléptico, una hermana suya demente y dos de sus 
hijos tuvieron corea. Dos hermanas de un joven epiléptico habían tenido 
corea. Dos muchachos padecieron corea, y la hermana de su madre había 
sido epiléptica y demente (2). 

(1) B r i t . Med. Associat ion's Collection i d é a s e la segunda nota de esta p á g i n a ) . 
(2) E n un a n á l i s i s de 236 casos de corea del hospital de la Univers idad y del de N i ñ o s menciona 

MONEY muchos ejemplos de la doble tendencia de famil ia ( B r a i n , 1882, vol . V , p á g . 513). E n dos 
casos el padre del paciente habia sufrido de fiebre r e u m á t i c a y c o r e a ; en otro h a b í a tenido fiebre 
r e u m á t i c a el padre y la madre, y un hermano h a b í a padecido de corea; en otro la madre h a b í a tenido 
fiebre r e u m á t i c a , y madre, padre y hermano h a b í a n tenido corea . Se notan grandes var iac iones en 
la p r o p o r c i ó n de la herenc ia tanto r e u m á t i c a como n e u r ó t i c a en las colecciones reunidas por dife
rentes observadores. L a de la pr imera puede atr ibuirse á l a local idad, pero una y otra consisten 
probablemente en la mayor ó menor ampli tud con que se h a n apl icado las ideas t e ó r i c a s a los 

hechos observados. • u- t A Hf>« 
L a forma especial de corea hereditaria (que afecta á m u c h a s generaciones) sera oDjeto ae aeb-

c r i p c i ó n aparte . 



C O R E A 

Edad.—Wí corea es esencialmente enfermedad del último período de la 
infancia. Nueve décimas partes de los casos se presentan entre 5 y 20 años, 
y cuatro quintas partes entre 5 y 15. Entre los 5 y 10 años se observa 
mayor número de primeros ataques (cerca de la mitad) que entre los 10 y 15; 
según mis observaciones, si se incluyen las repeticiones, ocurren más casos 
entre 10 y 15 años, y la edad de 13 años es la que presenta mayor número 
de ataques (1). L a enfermedad es sumamente rara antes de los 5 años; se 
han referido algunos casos á los 4, y se cita un caso (con endocarditis) de 
una muchacha en quien empezó la enfermedad á los 2 años y 11 meses (2). 
Más allá de los 20 años no se presentan los más ataques en más del 
5 por 100. Se observa, sin embargo, esta enfermedad en épocas más avan
zadas de la vida, hasta en la extrema ancianidad. Casi nunca se presenta 
entre los 30 y 40 años. Muchos casos de corea senil dependen probablemente 
de un proceso morboso distinto por su naturaleza del que determina la forma 
juvenil, aunque semejante en sus efectos. 

^ 0 , _ E 1 corea ataca próximamente tres veces más á las niñas que á 
los niños. Una combinación de estadísticas publicadas arroja un resultado de 
365 varones por 1,000 hembras (3). E l predominio de las hembras es menor 
en la infancia y aumenta después de la pubertad. L a enfermedad es rara en 
varones de más de 16 años. Entre 20 y 30 años está positivamente limitada 
á las hembras. Durante la segunda mitad de la vida, los pocos casos de corea 
que se presentan recaen indistintamente en los dos sexos, y son al parecer 
una variedad distinta. 

E l clima tiene escasa influencia. E l corea se presenta lo misnw en 
comarcas cálidas que en templadas. Eecientemente se ha fijado la atención, 
especialmente en América, en las relaciones entre esta enfermedad y las 
estaciones. En Filadelfia ha observado MORRIS LEWIS una relación marcada 
entre la estación, presentándose la mayoría de los casos en primavera (4); 
en Boston no ha podido PUTMAN comprobar la influencia estacionaria, y en 
Inglaterra no debe ser muy grande esta influencia, puesto que de lOO^ata-
ques corresponden á cada trimestre los siguientes: al 1.° 33; al 2.° 25; 
al 3.° 20 y al 4.° 29. E l mínimum correspondió á Julio y Agosto. Se 
observa, sin embargo, una relación más marcada entre la estación y las 
recidivas de la enfermedad. Se observa alguna influencia ocasional entre la 
frecuencia de la enfermedad y las modificaciones atmosféricas, pero no está 

m L o s 439 casos recogidos por el doctor S. MACKENZIE para el C o m i t é de Invest igaciones de l a 
A s o c i a c i ó n b r i t á n i c a de Medicina { B r i t . Med. J o u r n a l . Fzhvero de 1881) dan 34 por 100 (un tercio) 
entre 5 v 10 43 por 100 entre 10 y 15 y 16 por 100 entre 15 y 20; pero desgraciadamente no se fija cuando 
tuvo lugar ¿1 primer ataque. E n esta l i s ta hay casos á los 40, 63,,68, 73, 78y 86 a ñ o s . L o s hechos c o n 
vienen exactamente con los consignados en el texto, y que proceden de una extensa sene de casos 
observados por m í . 

(2i STURGES, L a n c e t , 1888. „ o 
(3 E s t a s c i fras e s t á n basadas en casos recogidos por HOGHES, SÉE, PYE-SMITH, RUFZ, STEINER 

W i L K m s O N STUBGES y 100 casos originales . L o s hechos exactos respecto á la influencia de la edad 
s ó l o pueden obtenerse con e s t a d í s t i c a s combinadas , puesto que no se pueden aceptar como exactas 
ni las cifras obtenidas en los hospitales de n i ñ o s , ni las de los hospitales generales en poblaciones 
en que hay hospitales de n i ñ o s . • ' u„„ 

4) L a p r o p o r c i ó n centes imal v a r i a desde 4,1 por 100 en Octubre y 4,8 por 100 en Noviembre, 
hasta 8,2 por 100 en E n e r o , 15,3 en Marzo, 8,6 en A b r i l , 10,7 en Mayo y 10,5 en Jul io , y luego desciende 
gradualmente has ta l legar á su l í m i t e superior en Octubre. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 76. 
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evidentemente demostrada. E n este estudio es preciso considerar separada
mente los casos de herencia neurótica, porque en estos últimos será más 
ostensible la influencia del estado atmosférico, que si la observación abarca 
juntamente los de uno y otro género (1). 

L a única causa inmediata del corea que se puede comprobar con fre
cuencia son las emociones morales, principalmente los sustos, y más rara 
vez las pesadumbres. L a proporción de los casos en que se ha podido com
probar la intervención de las emociones morales varía en diferentes observa
ciones entre una quinta y una cuarta parte. Yo he observado que la frecuen
cia es casi la misma en los dos sexos, pero es relativamente más frecuente 
en niños de menos de doce años y más rara en los que pasan de catorce, al 
paso que es frecuente en muchachas de más de veinte. E l intervalo que 
media entre la emoción moral y la aparición de los primeros síntomas 
coreicos rara vez pasa de una semana (2); tan pronto llega á la semana 
como queda reducida á tres ó cinco días; rara vez es de un solo día, y aún 
es menos frecuente que no medie intervalo alguno y aparezca el corea inme
diatamente después de la emoción. Así sucedió en un muchacho en quien 
empezaron los movimientos inmediatamente después de haber sonado la 
explosión de una pistola disparada junto á su oído. Otro muchacho fué sor
prendido en el acto de estar encaramado en un manzano, y cayó al bajar 
precipitadamente; en el acto empezó á temblar y el temblor del susto tomó 
el carácter coreico y con él continuó. 

E n algunos casos el susto, que determina el corea, coincide en las jóve
nes con el período menstrual, pero estos casos son demasiado raros para que 
se pueda conceder significación á esta coincidencia. No se observan anomalías 
en las menstruaciones con la frecuencia suficiente para justificar la presunción 
de una influencia causal. Se ha admitido como causa ocasional del corea la 
imitación, y éste es frecuentemente el origen de la variedad histérica, pero 
es dudoso que sea la causa del corea ordinario. Hay que notar, sin embargo, 
que es muy estrecha la semejanza entre algunos casos de corea notoriamente 
histérica y la forma usual. E n las epidemias de corea que se han observado 
entre niños de una misma escuela, por ejemplo, la mayoría de los casos son 
indudablemente de la variedad histérica, pero en algunos se asemejan los 
movimientos á los de la forma común. 

E l corea es algunas veces resultado de causas traumáticas, pero la 
eficacia de éstas depende probablemente de la coincidencia con una emoción 
moral. Se ha presentado, por ejemplo, el corea á consecuencia de una caída 

(1) E l doctor MORRIS LEWIS ha publicado una i n v e s t i g a c i ó n minuc iosa con objeto de comprobar 
s i hay a lguna r e l a c i ó n entre la temperatura, la humedad y las var iac iones b a r o m é t r i c a s , y la a p a r i 
c i ó n del corea (en un p e r í o d o de diez a ñ o s ) , y no pudo encontrar r e l a c i ó n a lguna. O b s e r v ó , sin 
embargo, que hay a lguna correspondencia con el n ú m e r o de d í a s nublados y el de d í a s l luviosos en 
cada mes, y a ú n m á s con el n ú m e r o de tempestades que descargan sobre Fi lade l f ia , y que esta 
correspondencia era tanto m á s estrecha cuanto m á s extensa era la c o m a r c a á que se refer ían las 
observaciones m e t e o r o l ó g i c a s ; pract icadas é s t a s en una á r e a de 400 mi l las de radio, las curvas de 
las tempestades y del corea eran casi i d é n t i c a s . Comparando el t é r m i n o medio de ataques de corea 
y reumatismo en cada mes, se c o m p r o b ó el hecho curioso de que las var iac iones en la a p a r i c i ó n de 
los reumat ismos corresponden á las del corea , pero uniformemente un mes d e s p u é s . { T h e P o l y c l i n i c , 
E n e r o 1887). 

(2) E n los casos en que transcurre m á s de una semana entre el susto y los primeros s í n t o m a s , 
es muy dudosa la r e l a c i ó n c a u s a l . 
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6 de un golpe sobre la cabeza, ó de la extracción de un diente, pero también 
se ha presentado en casos de tentativa, no realizada, de operación dentaria. 

E n algún caso se presentan en los enfermos coreicos vermes intestinales 
y se ha atribuido á la presencia de éstos al desarrollo de la enfermedad. E n 
casos sumamente raros se ha atribuido el corea á la excitación de un nervio 
espinal periférico. Es dudosa la influencia de estas causas reflejas, porque se 
observa rara vez, pero no puede negarse en absoluto. 

Se presenta tan rara vez el corea asociado á enfermedades específicas 
agudas, que su coincidencia es probablemente no más que accidental, ó á lo 
sumo la enfermedad general interviene sólo como influencia provocativa de 
una manera indirecta. Una joven de diez y seis años de edad tuvo un ataque 
bien marcado de corea durante el curso de una tifoidea, pero un año antes 
había sufrido un reuma articular agudo (1). Tal vez pueden determinar el 
corea influencias tóxicas. En un caso fué ostensiblemente la causa de un 
ataque con recidivas la absorción de tintura de yodo; en otro caso una 
neuritis múltiple coincidente determinó un estado de la sangre de carácter 
peculiar (2). 

Quedan por mencionar tres influencias etiológicas importantes, dos de 
las cuales han dado origen á gran controversia, á saber: el reumatismo 
agudo, las enfermedades orgánicas del corazón y la preñez. 

Reumatismo agudo. — Todos los observadores han reconocido el hecho, 
consignado por primera vez por HUGHES y G. SÉB, de que un número con
siderable de enfermos de corea había sufrido reumatismo agudo, pero cada 
cual ha apreciado á su modo la importancia y alcance de tal asociación. L a 
más elevada proporción de casos con reumatismo precedente hasta ahora 
publicada es de una mitad (3). En los casos observados por mí la proporción 
era de cerca de una cuarta parte, pero variaba en las diferentes edades; en 
sólo un caso entre nueve había antecedentes reumáticos, al paso que de 
53 casos, en sujetos de 10 á 15 años, habían padecido de fiebre reumá
tica 16, es decir, bastante más de una cuarta parte. Estos hechos demues
tran claramente que la influencia del reumatismo está representada en menos 
de lo real de las estadísticas recogidas en los hospitales de niños. L a pro
porción, por lo menos en la última infancia, es demasiado elevada para 
atribuirla á casual coincidencia, y el íntimo parentesco entre ambas enferme
dades se revela de irrefutable manera, por el hecho de presentarse no pocas 
veces el corea inmediatamente después del reumatismo, y de aparecer éste 
durante el curso del corea, y también por la inexplicable pero indiscutible 
relación entre el corea y las lesiones de las válvulas del corazón, del que 
vamos á ocuparnos ahora. 

(1) PEIPER, Deut. med. Wochenschr . , 1885, n.0 8. 
(2) F R Y , J o u r n . Nerv . a n d Ment. D i s . , 
(3) TYLDEN (St. B a r t . Hosp. Rep . ) . e n c o n t r ó a l g ú n antecedente r e u m á t i c o i n d i v i d ú a l o de famil ia 

en el 72 por 100. L a p r o p o r c i ó n hal lada por HUGHES era de cerca de una cuar ta parte; la de SÉE dos 
quintas partes y la de B . M . A . Collect. Invest. R é p . (loe. cit., p á g . 428), una cuarta parte. E n los casos 
recogidos por el ú l t i m o la p r o p o r c i ó n centes imal era de 26, c a s i igual en ambos sexos, pero si se 
agregan los casos en que se p r e s e n t ó el reumatismo agudo durante ó d e s p u é s del corea, la propor
c i ó n por ciento se eleva á 32, ó una tercera parte, y otro 14 por 100 h a b í a sufridr) dolores r e u m á t i c o s 
vagos. P a r a m á s e s t a d í s t i c a s v é a s e HERRINGHAM, Med. C / i i r . TVítns., vol. L X X I I , y SYERS, L a n c e t , 
1889. 
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Las lesiones del corazón se pueden desarrollar durante el curso del 
corea ó precederle. Sólo nos ocuparemos de los casos en que la lesión car
díaca precede al corea. Las estadísticas publicadas no nos suministran datos 
sobre este punto, porque no se ha tratado de distinguir las dos formas (1). 
Cuando la enfermedad cardíaca es muy considerable y el corea de corta 
duración, y especialmente si las paredes del corazón presentan señales de 
alteraciones consecutivas, estamos autorizados para presumir que la enfer
medad cardíaca ha precedido al corea, y esta presunción es todavía más 
probable si ha precedido un ataque de fiebre reumática. De 40 casos en que 
he encontrado señales de enfermedad orgánica de corazón, en 18 había razo
nes poderosas para creer que ésta había precedido al corea. Esta proporción 
es probablemente inferior á la realidad de los hechos á consecuencia de la 
clase de investigación, porque sólo se admiten los signos decisivos, y se 
puede asegurar que en casi la mitad de los casos en que existe una lesión 
orgánica del corazón, había precedido ésta al corea. 

E n cuanto á las combinaciones de las tres condiciones, reumatismo, 
enfermedad cardíaca y emoción moral, he observado que la enfermedad 
cardíaca existía (antes ó durante el corea) en tres cuartas partes de los casos 
en que había antecedentes de fiebre reumática, al paso que en aquellas en 
que no figuraba este antecedente sólo en un tercio había enfermedad car
díaca. L a emoción moral era la causa ostensible del corea en mayor número 
de pacientes de los que habían tenido fiebre reumática ó enfermedad cardíaca 
que en los que no habían tenido una ni otra. 

Preñez.—El corea puede presentarse como complicación y como conse
cuencia de la gestación. L a forma histérica, que luego describiremos, suele 
presentarse alguna vez, pero por regla general la enfermedad corresponde á 
la forma que se observa en la infancia. Algunas de las enfermas que sufren 
el corea durante la gestación habían padecido esta enfermedad ó fiebre reu
mática en la infancia 6 en la juventud (2) ó precede inmediatamente al corea 
un ataque de fiebre reumática. Una enferma no había tenido corea durante 
la primera preñez; en el intervalo entre la primera y la segunda tuvo un 
ataque de fiebre reumática, y durante la segunda padeció de corea (MOSLEE). 
En la mayoría de estos casos no hay influencia alguna predisponente, salvo la 
preñez, á la cual se pueda atribuir la enfermedad. Un susto ó alguna otra 
emoción moral es la causa determinante de la enfermedad durante la gesta
ción, casi en la misma proporción que en el corea de la infancia. Cuando la 
enfermedad se presenta durante una preñez, puede ó no repetirse en las 
preñeces sucesivas. Casi nunca se presenta por la primera vez más allá de 
la edad de 25 años. E l número de casos (28) que se presenta á diferentes 
edades se reparte de la manera siguiente: 17 años, tres; 18, tres; 19, tres, 
20, ocho; 21, dos; 22 dos; 23, seis; 24 uno (3). 

(1) E s una e x c e p c i ó n en este sentido el B . M . A . Colleot. I n v . R e p . 
(2) No puede decirse lo mismo en sentido inverso; muy pocas mujeres de las que han padecido 

corea en la infancia la sufren durante el embarazo. 
3̂) E s t a s cifras e s t á n basadas en un a n á l i s i s de casos publicados y propios; l a m a y o r í a de los 

primeros han sido reunidos por BARNES (Obstetrio. T r a n s . , 1869), y no se han incluido algunos de 
ellos, unos por falta de datos y otros por ser de natura leza dudosa. 
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En los casos publicados de corea genuino, en que la enfermedad se pre
senta después de los 24 años de edad, las pacientes habían padecido de 
corea durante una preñez anterior. L a enfermedad es más frecuente durante 
la primera preñez y muy rara después de la segunda, salvo el caso de reci
divas. De 38 casos publicados en 25 se presentó durante la primera preñez 
y en 10 durante la segunda no habiendo existido en la primera. E n 2 casos 
en que se presentó el ataque en el tercer embarazo y en uno durante el 
cuarto, las pacientes habían sufrido anteriormente el corea en el mismo 
estado. E n el único caso publicado (1) en que se refiere que una paciente 
sufrió la enfermedad por primera vez durante la cuarta gestación, es dudoso 
si la enfermedad era realmente corea, porque los movimientos estaban limi
tados á los miembros. 

E l corea puede iniciarse en cualquier periodo de la preñez, desde el 
principio hasta cerca de la terminación, pero empieza más frecuentemente en 
el tercer mes que en cualquier otro, y muy rara vez en el noveno. De 
36 casos, empezaron en cada mes los siguientes: primer mes 4; segundo 3; 
tercero 9; cuarto 5; quinto 4; sexto 4; séptimo 3; octavo 3; noveno 1. Así, 
pues, dos terceras partes de los ataques empezaron antes de terminar el 
quinto mes, y una cuarta parte del número total empezó en el tercer mes. 
Si el corea repite durante varias gestaciones, no hay uniformidad en la fecha 
de su principio; por ejemplo, en un caso notable de recidiva, la paciente 
(que había tenido fiebre reumática seguida de corea á los 16 años) sufrió el 
ataque coreico al cuarto mes de su primera gestación (á los 22 años), al 
tercer mes de la segunda, al principio del tercero y en el cuarto mes durante 
la cuarta (LAWSON TAIT). Los casos ostensiblemente provocados por emo
ciones morales, sustos, etc., no presentan diferencia en la fecha de su prin
cipio, pero su aparición más allá de los 20 años es más rara que en los casos 
en que no se descubre causa alguna determinante. E n un caso existía albu
minuria á consecuencia (como un ruido cardíaco) de un ataque de escarlatina 
ocurrido en el cuarto mes del embarazo; el corea se inició en el octavo mes 

(WOODMAN). ' A •[ 
En casos rarísimos se ha visto empezar el corea después del parto ó del 

aborto, y las pacientes de este corea puerperal habían pasado la mayor 
parte de la edad en que suele presentarse generalmente el corea durante la 
preñez. 

SÍNTOMAS.—Los síntomas característicos del corea, movimientos espon
táneos, incoordinación y debilidad muscular, concurren todos en los casos 
graves, y á menudo van asociados á alguna depresión intelectual. E n los 
casos leves los síntomas se combinan á veces en grados diversos. 

L a primera causa que llama la atención es unas veces el temblor espon
táneo y otras la perturbación de los movimientos voluntarios. Los movimien
tos espontáneos se manifiestan primero en las manos ó en la cara, rara vez 
en las piernas, y se parecen tanto á los movimientos involuntarios que hacen 
los niños nerviosos cuando sufren alguna emoción que muchas veces se 

(1) LEV IC K, A m . J o u r n . o f M e d . Science, 1862. 
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interpretan en este sentido. La perturbación de los movimientos voluntarios 
rara vez constituye al principio una incoordinación manifiesta; unas veces es 
un movimiento voluntario que se extrema más de lo que el paciente se pro
pone, y otras es un movimiento sostenido que queda contrariado por un 
movimiento involuntario. La insubordinación de los centros motores se revela 
también por la relajación involuntaria de los músculos ó por la morosidad en 
relajarse éstos cuando el paciente se lo propone. Así, por ejemplo, se le caen 
al enfermo los objetos que tiene asidos con la mano; en un muchacho la pri
mera indicación "de la enfermedad consistió en que jugando á los bolos se le 
aflojaban los dedos al tirar la bola y se le caía ésta al suelo. Al principio es 
necesaria una atenta observación para sorprender los movimientos espontá
neos, pero á medida que la enfermedad avanza se van haciendo muy percep
tibles. Son estos movimientos rápidos é irregulares, algunas veces complexos 
y cada movimiento es de corta duración. L a boca se inclina hacia un lado, á 
la vez que se mueven los labios; los ojos se cierran durante un momento. 
Los dedos hacen movimientos irregulares de extensión; la mano se pone en 
pronación y supinación ó el brazo en totalidad hace un movimiento de 
extensión y rotación, y á menudo se combinan todos estos movimientos. En 
la piernas son generalmente los movimientos más simples, y consisten en 
contracciones musculares instantáneas, que ocasionen sencillamente una 
ligera oscilación del cuerpo, pero si se acentúan llegan á dificultar conside
rablemente la marcha y la pedestación. 

Los movimientos espasmódicos son siempre irregulares, tanto en tiempo 
como en carácter é intensidad. Al principio sólo se repiten de cuando en 
cuando, pero su frecuencia va aumentando á medida que el mal se agrava, 
hasta que acaban por ser tan continuos y violentos que los miembros están 
en continuo movimiento. E l espasmo de los músculos cervicales determina 
frecuentes movimientos de la cabeza hacia un lado, y los ojos siguen el 
movimiento de la cabeza. En muchos casos el espasmo de los músculos del 
globo del ojo no es exactamente igual y se produce una diplopia momentánea. 
L a enfermedad ataca también á los músculos del tronco. Cuando es leve la 
afección de estos músculos el paciente vacila de cuando en cuando hacia un 
lado mientras está sentado ó de pie, pero si se acentúa considerablemente es 
imposible la posición de pie y sentado, y á veces es expulsado el enfermo de 
la cama por efecto de una sacudida violenta. Los miembros son á veces 
lanzados con tal fuerza que pueden sufrir graves lesiones al chocar con los 
objetos inmediatos, y se cita un caso en que el espasmo coreico de los 
músculos de la pierna era tan violento, que produjo la fractura de varios 
dedos de los pies (TTJCKWELL). LOS movimientos adquieren mayor intensidad 
bajo la influencia de una exaltación cualquiera y por las tentativas de movi
mientos voluntarios, y se calman con el reposo físico y mental. Cesan casi 
constantemente durante el sueño, natural ó provocado, pero su intensidad 
puede imposibilitar al enfermo de dormir durante días enteros. 

Los movimientos voluntarios se ejecutan con rapidez y de una manera 
espasmódica. Este carácter parece dependiente en parte de la propensión al 
espasmo y en parte también del intento de rehuir, con la rapidez del moví-
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miento, la influencia perturbadora. E l enfermo saca la lengua repentinamente 
y la vuelve á retraer con rapidez; la mano coge de golpe el objeto de que 
quiere apoderarse. Por lo general, y siempre en los casos graves, el movi
miento resultante es irregular, ya por efecto del espasmo perturbador, ya 
también por efecto de una incoordinación que no siempre es proporcionada á 
la intensidad de los movimientos espontáneos. En algunos casos son éstos 
poco intensos y la incoordinación es muy pronunciada, y por el contrario los 
movimientos voluntarios son á veces casi normales á pesar de ser muy acen
tuado el espasmo. Frecuentemente es imposible la actividad muscular soste
nida y el enfermo coge con firmeza un objeto, pero los dedos se van aflojando 
uno tras otro á despecho de la voluntad. 

Los músculos de la respiración y especialmente el diafragma participan 
frecuentemente de la irregularidad de acción de los músculos más inmediata
mente sujetos al dominio de la voluntad; las respiraciones son desiguales, 
alternando una respiración profunda con otra superficial, ó se verifican varias 
respiraciones profundas separadas por intervalos; la respiración torácica y la 
abdominal alternan con irregularidad. E l movimiento cardíaco es algunas 
veces irregular, pero esta irregularidad es casi siempre ocasionada por la 
irregularidad de los movimientos respiratorios, 

Aparte del trastorno de la motilidad ocasionada por el espasmo y la 
incoordinación, hay generalmente una deficiencia marcada de la fuerza mus
cular. E l grado de abolición de la fuerza motriz no siempre es proporcionado 
al espasmo; á veces es considerable la falta de fuerza muscular, cuando el 
espasmo es apenas apreciable. Se observa esto principalmente al principio 
de la enfermedad, pero algunas veces hay mucha debilidad y casi ningún 
espasmo, constituyendo la forma para la que yo he propuesto la denominación 
de corea paralitico. Nunca hay, sin embargo, una completa abolición de la 
motilidad, y con frecuencia la ineptitud para el ejercicio de un miembro es 
desproporcionada á la verdadera debilidad muscular. 

Estos síntomas motores son á veces generales desde el principio é invaden 
por igual ambos lados. Los brazos son casi siempre invadidos antes y con 
mayor intensidad que las piernas, y los movimientos espasmódicos son más 
extensos y de carácter más irregular, reproduciéndose en el espasmo la misma 
diferencia que hay entre los movimientos fisiológicos délos miembros superio
res é inferiores. E n la mitad por lo menos de los casos no invade la enferme
dad por igual los dos lados. A veces está completamente limitada á un lado 
(hemicorea) y otras afecta primero á un lado y luego al otro. En este último 
caso puede continuar en el lado primeramente afecto cuando invade el otro, 
ó cesar en el primero cuando ataca al segundo., Los casos en que la enfer
medad está limitada á un lado presenta gran variedad en cuanto á la exten
sión del área interesada; los movimientos interesan unas veces sólo el brazo, 
dejando ilesa la pierna; otras afectan el brazo y la pierna del mismo lado, ó 
un brazo y las dos piernas, dejando salvo el otro brazo y atacando con 
menos intensidad á la pierna correspondiente al brazo intacto que á la otra. 
Estas variaciones en la distribución del corea parcial corresponden exacta
mente á la distribución de los ataques convulsivos parciales. No hay, al pare-
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cer, diversidad en la frecuencia con que se fija el corea en el lado derecho 6 
en el izquierdo, ni tampoco en la intensidad ó prelación con que son invadi
dos uno y otro en el corea general. No se encuentra relación alguna entre 
la existencia de una enfermedad cardíaca ó la influencia de una emoción 
moral y el lado en que tiene asiento la enfermedad. En 64 casos he encon
trado los números totales casi idénticos en uno y otro lado. 

D e r e c h a . Izquierda . 
Invadido un solo lado 11 13 
Invadido primero un lado 10 10 
M á s invadido un lado 10 10 

31 3 3 = 6 4 

L a irritaMlidad eléctrica de los músculos y nervios sólo puede ser 
apreciada con exactitud en los casos de hemicorea en que se cuenta con los 
miembros ilesos para la comparación. Algunas "veces no se descubre modi
ficación alguna de la irritabilidad, pero en otros hay una exaltación ostensible 
en los nervios y músculos, tanto á la corriente farádica como á la voltaica (1). 
He observado que esta exaltación de la irritabilidad no existe al principio de 
la enfermedad, se presenta durante el curso de ella y desaparece al iniciarse 
la mejoría. Se ha hecho también mención de una modificación cualitativa de 
la manera de responder á la corriente voltaica; en lugar de la contracción al 
cierre del circuito, que se efectúa en el polo negativo con una corriente más 
débil que en el positivo, ésta puede efectuar tan fácilmente como la primera 
(esto es, en lugar de 1 K.C.G. 2 A.C.C. , tenemos E . C . C . = A.C.C.) . 

L a locución está frecuentemente perturbada en el corea. Los movi
mientos de los músculos encargados de la articulación, están tan perturbados 
como los demás músculos voluntarios. Con el laringoscopio se ha observado 
irregularidad en los movimientos de las cuerdas vocales (ZIEMSSEN) y el 
trastorno de la respiración dificulta aún más la emisión de la palabra. Las 
palabras son emitidas con rapidez, del mismo modo que se ejecutan rápida
mente los movimientos voluntarios; la locución es interrumpida por inspira
ciones profundas y repentinas, que cortan las últimas sílabas de una palabra. 
Algunas veces salen palabras á saltos dividiéndose en partes separadas. Es 
raro que haya verdadera tartamudez, pero he observado un caso en que 
ésta precedió á todos los demás síntomas. En los casos graves puede ser 
muy considerable el trastorno de la locución, y el espasmo de los músculos 
de la boca y de la lengua á cada tentativa de articulación puede llegar á 
imposibilitar al enfermo durante algunas semanas de emitir una sola palabra. 
Además de la perturbación verdadera de la locución, hay muchas veces por 
parte del enfermo poco deseo de hablar, ya porque tenga conciencia de la 
dificultad con que lo hace, ya también por el estado mental de que vamos 
á hacer mención. 

L a sensibilidad está, por regla general, íntegra. E n casos sumamente 
raros se ha observado disminución ó aumento unilateral de la sensibilidad, 
que á veces afecta á los sentidos especiales. Este trastorno es probable-

(1) He observado esta e x a l t a c i ó n de la irri tabi l idad en varios casos , y l a han observado t a m b i é a 
BENEDIKT, ROSENTHAL y SCHMITT. 
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mente análogo al que se observa en el histerismo, y seguramente no forma 
parte de los síntomas ordinarios del corea. Rara vez se ha observadora 
existencia de puntos dolorosos á la presión (CARTIBK) á lo largo de la espina 
ó del trayecto de los nervios (especialmente de los puntos en que éstos emer
gen de tejidos profundos), y tal vez dependan de un grado ligero de neu
ritis múltiple que á título de complicación se ha observado en la forma grave. 

E l corea es, por regla general, una enfermedad no dolorosa. E l espas
mo muscular puede causar fatiga, pero no ocasiona sensación alguna de 
dolor. Sólo he observado dos casos en que hubo al principio dolor en los 
miembros. Una joven se quejaba de dolor en la mano izquierda, que en el 
transcurso de pocas horas se extendió gradualmente al brazo y á la cabeza, 
y tres días después se manifestó en la pierna. Los movimientos coreicos 
empezaron en los dos miembros al mismo tiempo que el dolor. L a enferme
dad se hizo luego general sin dolor alguno en el otro lado. No había afec
ción alguna del corazón. E n el otro caso, también á una joven se le pre
sentaron dolores neurálgicos intermitentes en la cara, brazo y pierna, 
algunas semanas antes de la invasión del corea lateral derecho. L a enfer
medad fué acompañada de alguna hemianestesia histérica. 

Las pupilas están muchas veces dilatadas, pero es dudoso que este 
síntoma esté relacionado con la enfermedad. Una vez he observado des
igualdad de las pupilas, siendo la más dilatada la del lado opuesto á los 
miembros más intensamente afectos. 

E l estado mental se conserva á veces íntegro en los casos leves de 
corea, pero en los graves hay generalmente alguna excitabilidad, y á menudo, 
marcado entorpecimiento intelectual, que no guarda relación alguna con la 
intensidad de los demás síntomas. La torpeza intelectual se revela ya en la 
expresión del enfermo, y puede llegar á la verdadera demencia, hasta el 
punto de dejar escapar la orina y las deposiciones en la cama, no por pará
lisis de los esfínteres, sino por apatía intelectual. E n otros casos la excita
bilidad llega á la exaltación, y parece que la inteligencia participe de la 
perturbación de los músculos, presentándose á veces delirio, que por la 
inquietud y las alucinaciones determina un estado semejante á la manía, y 
en algunos casos como tal puede considerarse. Algunas veces los síntomas 
físicos son insignificantes en comparación del estado mental. 

/Síntomas ajenos a l sistema nervioso. —hs. temperatura es normal en 
los casos leves, pero en las formas graves se eleva á veces uno ó dos grados. 
Aun en estos casos rara vez llega, y aun más rara vez excede de 39°. He 
observado una vez una elevación de temperatura de cuando en cuando, 
durante un ataque de larga duración, sin complicación alguna de endocar
ditis á que poder atribuirla. Sólo en casos raros se presenta la hiperpirexia, 
probablemente como complicación reumática en la mayoría de los casos, pero 
en el corea agudo no complicado se ha observado antes de la muerte una 
elevación de temperatura de 42,7°. Los enfermos son con frecuencia ané
micos de antemano, ó se ponen pálidos y pierden peso rápidamente durante 
el curso de la enfermedad, especialmente si ésta es bastante intensa para 
impedir el sueño. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —77. 
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Corazón.—Los síntomas cardíacos tienen gran importancia. E l pulso, 
según ya hemos dicho, puede ser irregular á consecuencia de la irregula
ridad respiratoria; por regla general es más frecuente que en estado normal. 
He observado varias veces que la posición no influye tanto en el pulso como 
en las personas sanas; la frecuencia del pulso es igual ó casi igual en la pe-
destación que cuando el sujeto está en decúbito. E n algunos casos son nor
males los sonidos y el choque de la punta, pero con más frecuencia presentan 
las anomalías siguientes: 1.° En unos casos hay ruidos anémicos en las 
arterias pulmonar y aórtica, acompañados muchas veces de murmullo en la 
vena yugular. Algunas veces el ruido sistólico de la base se continúa con 
un ruido sobre ambos ventrículos, que tienen su máxima intensidad en el 
extremo interno del cuarto espacio intercostal, y llega pero no pasa del 
ápice del corazón; este ruido se produce probablemente en el corazón, 
á consecuencia del estado de la sangre. Con este ruido coincide á veces 
una modificación en el choque de la punta que indica una ligera dilatación 
del corazón consecutiva á la anemia. 2.° Se observa á veces en la punta 
del corazón un ruido sistólico, débil, perceptible en unos latidos y en otros 
no; se atribuyen generalmente á la contracción irregular de los músculos 
papilares, que no contraen el ventrículo y permiten alguna regurgitación; 
este mecanismo no se puede demostrar ni negar. 3.° E n un número conside
rable de casos hay signos decisivos de lesión valvular orgánica. L a frecuen
cia de esta lesión es más común en la infancia que en la juventud ( l ) y por 
eso ha sido diversamente apreciado por los diferentes observadores, según 
la clase de casos que han tenido ocasión de observar. 

Algunos casos acompañados de enfermedad orgánica de corazón nos 
dan razón suficiente para creer que la enfermedad cardíaca precede al 
corea (pág. 604), pero en otros es dudosa la verdadera relación que entre 
ambas existe; y en cambio en algunos se puede observar que el ruido car
díaco anormal se desarrolla durante el curso de la enfermedad, signo de 
endocarditis que, como veremos, confirma la patogenia; en nueve de diez 
casos terminados funestamente estaban enfermas las válvulas del corazón. 
Es por esta razón de gran importancia examinar repetidas veces el corazón 
durante el curso del corea, y también después de su terminación, pero es 
preciso tener presente que puede existir la endocarditis sin que se per
ciba ruido alguno anormal. L a enfermedad valvular que con más frecuencia 
precede al corea es la insuficiencia mitral; en algún caso hay estrechez mitral 
sola ó combinada con insuficencia. E s mucho menos frecuente la lesión 
aórtica; yo sólo he observado dos casos de insuficiencia aórtica entre cerca 
de 250 casos. E n un caso había un ruido aórtico bien apreciable, de tono 
musical, combinando con insuficiencia mitral (2). En los casos en que es 

(1) E s t a a f i r m a c i ó n e s t á en d iscordancia con la o p i n i ó n de otros que sostienen que no hay me
dio de dist inguir con exactitud los s í n t o m a s c a r d í a c o s de origen hemico, d i n á m i c o y o r g á n i c o , 

(2) E n la i ? r i í . Mecí. A s s . CoZZec í . /nc . figuran 116 casos de s imple l e s i ó n mitral y s ó l o dos de 
simple l e s i ó n a ó r t i c a . Desgraciadamente se han referido en forma tan condensada en el informe los 
hechos referentes á l e s i ó n o r g á n i c a de c o r a z ó n en el corea , que es di f íc i l s a c a r de ellos una deduc
c i ó n general . E n el 32 por 100 de los casos se e n c o n t r ó l e s i ó n o r g á n i c a , anterior ó consecut iva . 
Muchas veces es muy dif íc i l decidir s i existe ó no enfermedad o r g á n i c a , y lo numeroso de l a s 
observaciones da origen á gran incert idumbre respecto a l valor de las e s t a d í s t i c a s en este sentido. 
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dudosa la relación de la enfermedad cardíaca con el corea, 6 en que la 
afección cardíaca se inicia durante el corea, la lesión es casi siempre la 
insuflcencia mitral. L a frecuencia con que existe un sonido hémico en 
el orificio aórtico hace que sea casi imposible reconocer el desarrollo de un 
ruido orgánico bien marcado durante el corea, pero su aparición era probable 
en un caso en que yo encontré en un segundo ataque de corea signos indu
dables de estrechez aórtica que no existían durante el primer ataque, no ha
biendo tenido el paciente en el intervalo fiebre reumática. E n la autopsia 
se encontró endocarditis en el orificio aórtico y en el mitral. Generalmente 
persiste después de terminado el corea un ruido dependiente de la insuficiencia 
mitral, pero más tarde desaparece ó es reemplazada algunas veces por sig
nos de estrechez como si se hubiese contraído el orificio. E n un caso de 
larga duración, he observado que un ruido, con seguridad mitral, desapa
reció antes que los movimientos convulsivos. 

L a orina contiene en los casos de corea un exceso de urea y de fosfa
tos (WALSHE, HANDPÍELD JONES, y otros) que guardan proporción con la 
gravedad del ataque. L a albúmina sólo se presenta á consecuencia de una 
enfermedad independiente del riñón ó de embolia renal. E l pigmento espe
cial urohematoporfirina, descubierto por MCMUNN, en casos de reumatismo, 
ha sido hallado también en los de corea por A. E . GAEEOD, quien ha soste
nido que esto es una prueba más de la conexión que existe entre ambas 
enfermedades, puesto que no existe aquel pigmento en otras enfermedades 
nerviosas. 

Complicaciones.—La. endocarditis es tan frecuente en el corea que casi 
no se la puede considerar como una complicación. Generalmente es de una 
forma benigna, y no determina síntoma alguno subjetivo, por más que pueda 
acarrear una lesión valvular permanente. Su presencia provoca en alguna 
ocasión graves accidentes por el desarrollo de una embolia. He visto algún 
caso de hemiplegia desarrollado en el curso del corea á consecuencia de 
reblandecimiento embólico del cerebro. Otros autores han referido iguales 
consecuencias de la endocarditis desarrollada durante un ataque de corea. 
También se ha presentado durante un ataque la embolia de la arteria central 
de la retina (1). Es muy raro que la endocarditis revista el tipo maligno de 
la forma ulcerativa, y sólo se observa semejante estado después de la infan
cia, en personas que han sufrido con anterioridad lesiones valvulares. E n 
el único ejemplo de esta peligrosa complicación de que tengo noticia, el pa
ciente sufría también de enfermedad de BEIGHT , pero murió á consecuencia 
de proceso embólico séptico. 

E l reumatismo articular agudo no sólo precede inmediatamente al corea, 
sino que puede también presentarse durante el curso de esta enfermedad sin 
causa determinante ostensible. Generalmente va acompañado de elevación 
moderada de temperatura, y es de poca gravedad y de corta duración. Du
rante el curso del reumatismo se descubren á veces señales de endocarditis 
reciente. E n algunos enfermos se presentan los nódulos del tamaño de una 
cabeza de alfiler al de un guisante, que se observan en las personas propen-

(1) SYM, E d i n . Med. J o u r n a l , 1888. 
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sas al reumatismo (1). Se perciben á veces no sólo debajo de la piel, espe
cialmente de los brazos, sino también sobre los tendones, especialmente de 
los flexores de los dedos y de los músculos de las manos. Se los ha visto 
aparecer con el corea y desaparecer con él (2). 

En la mayoría de los casos es normal la imagen oftalmoscópica. En un 
corto número de ellos hay neuritis óptica, generalmente leve, no más que 
lo puramente necesario para ser notoria su existencia. L a neuritis óptica 
desaparece cuando cesa el corea. E s probable que la neuritis esté relacio
nada con la causa del corea más bien que directamente con el proceso mor
boso del cerebro. Muchos de los pacientes tienen hipermetropia considerable, 
y es sabido que este estado dispone á alteraciones neuríticas leves de las 
papilas, y pueden contribuir á la alteración otras influencias; no puede ser 
esta la única causa, porque las papilas recobran su aspecto normal sin un 
tratamiento de la hipermetropia. L a endocarditis ulcerativa puede ir acom
pañada de las diminutas hemorragias retinianas características de la embolia 
por micrococos. 

Los ataques convulsivos de cualquier forma que sean son más raros de 
lo que ha hecho presumir la naturaleza espasmódica de la afección. En un 
caso en que los movimientos coreicos eran de los más graves, se presenta
ron accidentalmente ataques en que había pérdida del conocimiento y convul
siones especiales, de forma en parte coreica. E n un caso, por ejemplo, la ca
beza se inclinaba hacia la izquierda; el brazo derecho y la pierna del mismo 
lado presentaba movimientos violentos coreicos, al paso que el izquierdo es
taba en extensión forzada, los dedos extendidos, el dedo gordo invertido y el 
miembro todo en un estado tal de rigidez cataléptica que se mantenía en 
cualquier posición en que se le colocase. E l ataque duraba dos minutos. Én 
otro ataque se arqueó el dorso, y se presentó espasmo flexor tónico en los 
brazos, seguido de un movimiento coreico violento en el brazo derecho. 
Estos ataques se repitieron diariamente durante tres semanas (3). Son muy 
poco frecuentes las convulsiones epileptiformes. E n un caso de corea en un 
joven de doce años, más pronunciado en el lado derecho, se presentaron 
durante una quincena después de cesar el corea cuatro ataques convulsivos 
limitados al mismo lado derecho, y después persistieron ataques análogos en 
forma de epilepsia crónica. No había ruido cardíaco alguno. Yo he obser
vado algún otro caso en que la epilepsia databa desde un ataque de corea. 

En alguna ocasión se observa también el espasmo persistente. En un 
joven había espasmo continuo del brazo durante el ataque que era genuina-
mente coreico. Las articulaciones del codo y la muñeca estaba en flexión, y 
el miembro presentaba un aspecto semejante al que ofrece después de la 
hemiplegia infantil. E l brazo ejecutaba movimientos coreicos aunque en 

(1) F u e r o n observados por pr imera vez por MEYNET (Lyons M é d . , IS'TS, n ú m . 49). L o s trabajos 
mas importantes sobre este asunto son los de BARLOW y WARNER, T r a n s . I n t e r n a t i o n a l Med. C o n -
gress, 1881, vol . I V , p á g . 116, y de HIRSCHPPRUNG, J a h r h . f ü r K i n d e r h e i l k . , Marzo, 1881. 

(2) S H E E L E (".DeMÍ. med. W o c A e n s c / i r i / í , , 1885, n ú m . 41), quien o b s e r v ó que el desarrollo de los 
nodulos iba a c o m p a ñ a d o de contractura trans i tor ia de los flexores. 

(3) He dado detalles m á s minuciosos de estos ataques en l a obra E p i l e p s y , etc., 1881, p á g . 181. 
E n un caso descrito por MITCHELL y BABR ( J o u r n . o / N e r v . a n d Ment . D i s , 1891),° se presentaban pa
roxismos iguales de espasmo coreiforme. 
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mucho menor grado que los otros miembros. A medida que el paciente fué 
mejorando disminuyó el espasmo persistente y recobró el miembro sus mo
vimientos. E n un ataque anterior se había presentado un espasmo seme
jante. Se cita un caso en que había rigidez transitoria de la mano, y en 
otro se observó durante algún tiempo rigidez de las piernas con clonús del 
pie (1). 

Se ha dado el nombre de corea maniaca (chorea insaniens) á los casos 
en que es muy considerable la perturbación mental. Esta forma se presenta 
principalmente en las mujeres, en la pubertad ó poco después, y durante la 
preñez. E l trastorno mental no se presenta á veces hasta que la enfermedad 
está bien desarrollada, y en otros casos la precede. Puede, ser por lo tanto, 
lo primario, la manía ó el corea. En este último caso, los movimientos son 
unas veces intensos y otros leves; á veces cesan, aun cuando la perturbación 
mental continúa con intensidad, ó bien continúan á la vez una y otros. Si el 
ataque de corea es agudo y grave, suele elevarse considerablemente la 
temperatura, y la vida corre gran peligro. E n casos menos graves suele 
haber delusiones, y á veces excitación turbulenta, pero rara vez la verbosidad 
tan frecuente en la manía ordinaria. L a excitación declina generalmente 
en el decurso de una ó dos semanas, y queda después entorpecimiento y 
apatía, decaimiento, poco deseo de hablar y algunas veces alucinaciones per
manentes. Muchas veces es necesario ingerir ei alimento por el recto ó á 
viva fuerza, y la orina y las deposiciones se escapan sin conciencia del en
fermo. Este estado generalmente pasa pronto, pero en algún caso persiste 
durante algunas semanas ó algunos meses después de haber curado el corea, 
y á veces llega á ser permanente. E n un caso, referido por GOLGI, lejos de 
mejorar fué graduándose el trastorno mental hasta la muerte, ocurrida diez 
años después. Se ha observado algo semejante á consecuencia del corea 
maníaco desarrollado durante la gestación. 

Los casos en que el mismo síntoma es la abolición de la motilidad de 
un miembro corea paralitico, sólo se presentan en la infancia, y afectan 
principalmente á los brazos, siempre más á uno que á otro. Al principio se 
presentan algunas sacudidas convulsivas que cesan, quedando la parálisis. 
Más frecuentemente es el primer síntoma la abolición del movimiento, que 
persiste ó disminuye y se va restituyendo la motilidad. Rara vez es consi
derable la parálisis de las piernas durante mucho tiempo. 

Duración.—Pocas enfermedades son tan variables en su duración como 
el corea. Por lo general dura de seis semanas á seis meses. Rara vez baja 
del primero de estos límites, pero yo he visto uno ó dos casos en que sólo 
duró tres semanas. En cambio excede con mucha frecuencia del límite de 
seis meses. E l término medio observado por algunos prácticos es de diez 
semanas (2). Esto sólo es aplicable á los casos que son admitidos en los 
hospitales antes de llevar mucho tiempo de duración. En el Hospital Nacio-

(1) MITCHELL y BARR, 
(2) Por los cuadros del CoZÍ./«tsesf. Report , he ca lculado las siguientes proporciones centesi

males de la d u r a c i ó n de 396 casos . De menos de un mes 18 por 100; entre uno y tres meses 51 por 
100; m á s de tres meses 25 por 100, y s ó l o el 6 por 100 excede de tres meses . L a p r o p o r c i ó n por ciento 
es c a s i la misma en los dos sexos. 
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nal para paralíticos y epilépticos, donde son conducidos los enfermos como 
último recurso, he observado no menos de quince casos en que la duración 
excedió de seis meses, y siete en que pasó de un año. E n algún caso per
siste durante mucho tiempo un grado ligero de corea, y he visto casos en 
que ha continuado durante dos, tres, cuatro y hasta seis años, sin una 
intermisión completa. En la mayoría de casos de muy larga duración suele 
haber remisiones, de modo que la duración prolongada es más bien una serie 
de recidivas, con incompleta reposición en los intervalos. E n casos sumamen
te raros la enfermedad no cesa nunca. Un paciente fué atacado de corea en 
la juventud y la enfermedad continuó hasta la muerte á la edad de sesenta y 
seis años (1). Una muchacha fué atacada de corea á la edad de nueve años, 
y los movimientos continuaron y persistía á la edad de cincuenta (2). Por 
regla general cuanto más intenso es un ataque, tanto más larga es su dura
ción, pero son muy oscuras las causas que determinan la intensidad y la 
duración. No me ha sido posible, comparando los detalles de los casos, 
descubrir una relación entre la duración y la edad, el sexo, el estado del 
corazón, la preexistencia de fiebre reumativa ó la causa determinante. 

Recidiva.— E l corea es una enfermedad que propende á la recidiva, 
pero sólo puede determinarse aproximadamente el número de veces que 
repite en cada caso porque se ignora la historia ulterior de muchos pacien
tes. En las series de casos propios que yo he podido analizar, una tercera 
parte sufrieron más de un ataque. Quince enfermos tuvieron más de dos 
ataques, á saber: nueve tres ataques; uno cuatro; tres cinco; uno seis; y 
uno no menos de nueve ataques. Las hembras son más propensas á la reci
diva que los varones, como son también más propensas al corea; la propor
ción de los sexos en los segundos ataques es próximamente la misma que en 
los primeros, pero en los casos en que ocurran más de dos ataques, es 
mucho más marcada la influencia sexual, siendo muy inferior la proporción 
de los varones, puesto que casi todas los casos que han tenido más de tres 
ataques pertenecían al sexo femenino. Muy rara vez recidiva la enfermedad 
entre los diez y ocho y los treinta años, excepto cuando está relacionada con 
la preñez. 

L a circunstancia de haber precedido al corea la fiebre reumática no 
ejerce al parecer influencia alguna en la recidiva. E n mi observación la 
proporción de recidivas con antecedentes reumáticos, era exactamente la 
misma que en las demás series. L a enfermedad orgánica del corazón existe 
indudablemente con más frecuencia en las recidivas que en los primeros 
ataques. E ra bien apreciable su existencia en la mitad de los casos de 
segundo y tercer ataque, y en todos los casos en que pasaba de tres el nú
mero de los ataques. Así es de esperar, en efecto, si se tiene presente 
el hecho de presentarse muchas veces la endocarditis en el corea, sin otra 
causa ostensible; cuantos más ataques de corea haya tenido un enfermo, tanto 
mayor será la probabilidad de una enfermedad cardíaca consecutiva. Esta 
misma conclusión, la de que la lesión cardíaca es en la mayor parte de casos 

(1) MELDNER Wochenbl . der Gessellsch. der wiener Aers te , 1869, n.0 19. 
(2) MAGDOUGAL. L a n c e t , 1885, n.0 17. 
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el resultado de la repetición de los ataques, se deduce del hecho, antes men
cionado, de no existir con mayor frecuencia el antecedente de ñebre reumá
tica en las recidivas que en los primeros ataques, y de los casos no poco 
frecuentes en que no se presentan durante el primer ataque signos ostensi
bles de lesión valvular, y aparece de una manera indudable durante el 
segundo, sin haber existido en el intervalo fiebre reumática. 

E l espacio de tiempo que media entre la terminación del primer ataque 
de corea y el principio del segundo varía de unas cuantas semanas á dos ó 
tres años. E s raro que medien menos de dos meses ó más de dos años. E l 
intervalo medio es próximamente de un año. Sólo en una tercera parte de 
los casos observados por mí, medió un intervalo de más de un año, y en 
sólo dos pasó de año y medio. Así, pues, si un enfermo se ha conservado bien 
durante diez y ocho meses después de haber terminado el corea no es pro
bable que se presente otro ataque. Los intervalos entre las recidivas ulte
riores presentan análogas variaciones. En un caso, sin embargo, empezó 
un tercer ataque no más que dos semanas después de la terminación del 
segundo. Los intervalos varían generalmente mucho en el mismo paciente, 
y por regla general no hay uniformidad alguna en la época del año en que 
ocurre la recidiva. Se observan, no obstante, algunas excepciones notables, 
que tiene considerable interés respecto á la relación del corea con las esta
ciones. Una joven sufrió el corea á los nueve años de edad. E l ataque 
empezó en Octubre y duró cuatro meses. Cada Otoño durante los seis 
años siguientes se ponía coreica y continuaba así hasta mediados ó fines del 
invierno. E l octavo ataque, sin embargo, empezó en Mayo, y en él (á los 
18 años) se puso bajo mi dirección, y presentaba los signos característicos 
de la estrechez mitral, por más que nunca había tenido reumatismo; el 
ataque duró cuatro meses. E l año siguiente empezó un noveno ataque en 
Junio; fué el más corto de todos, pues sólo duró un mes, y creo que no ha 
vuelto á haber recidiva. Otra niña fué atacada de corea á los siete años, 
después del disgusto de haber perdido á su madre, y cada uno de los cinco 
años siguientes se presentó el corea al fin de la primavera ó principio del 
verano, y duraba de tres á cuatro meses. Yo vi el sexto ataque que empezó 
en Mayo. Había un ruido de insuficiencia mitral, y nunca había sufrido fiebre 
reumática. 

Las emociones morales, los sustos, por ejemplo, intervienen como causa 
de recidiva en igual proporción por lo menos que en los primeros ataques. 
Una joven tuvo ataques á los 15, 17, 17 % y 18 años, y todos fueron pro
vocados por un susto. E l ataque de los 17 7. empezó la mañana siguiente á 
haber sufrido un gran susto por una fuerte tormenta; el último ataque 
empezó una semana después de haber sufrido una impresión de terror pro
fundo por haber tocado sin verla á una persona, creyendo la paciente estar 
sola. E n cambio en el caso de los nueve ataques relacionados con la esta
ción, no hubo ninguno provocado por susto. En la joven que sufrió seis 
ataques, los cinco primeros se presentaron sin causa determinante; el sexto 
empezó pocas horas después de una repentina alarma. 

E l curso de la afección, y el lado primero ó principalmente afecto no 
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presentan uniformidad alguna en las repeticiones sucesivas. E n casos excep
cionales empiezan todos los ataques por el mismo lado. E n un paciente, por 
ejemplo, empezaron cuatro ataques sucesivos, por el lado izquierdo, y en él 
fué mayor su intensidad. En la enferma que tuvo nueve ataques los siete 
primeros, que ocurrieron en invierno, atacaron principalmente el lado derecho, 
pero en los ataques octavo y noveno, que ocurrieron en verano, fué el lado 
izquierdo el que sufrió más. Los síntomas de las recidivas son iguales á los 
de los primeros ataques, pero con frecuencia son menos intensos y de más 
breve duración. E n este como en otros conceptos revela el corea su varia
bilidad característica; en algunos casos son más graves las repeticiones. Un 
muchacho tuvo ataques de corea á los 5 y 7 años, durando cada vez tres 
meses, y á los 10, sin causa alguna determinante, se presentó un tercer 
ataque de gran intensidad, qíte duró con más ó menos gravedad más de doce 
meses, á pesar del más esmerado tratamiento. E n este caso no existía en
fermedad orgánica del corazón, pero yo he observado más de una vez pre
sentarse durante una recidiva signos evidentes de endocarditis, en casos en 
que el corazón estaba sano en la primera invasión. 

Terminación y consecuencias—IJ^ inmensa mayoría de los casos ter
mina por la curación. Los movimientos van disminuyendo gradualmente, 
hasta que al fin sólo se presenta en momentos de excitación emocional, y 
por último desaparecen. Por lo general cesa la incoordinación y se disipa 
la paresia antes de que hayan desaparecido por completo los movimientos 
espasmódicos. L a desaparición final es en extremo paulatina muchas veces, 
y examinando con prolijidad se descubren de cuando en cuando ligeros mo
vimientos mucho tiempo después de estar el enfermo realmente bien. 

E n casos muy raros queda después de corea una paresia muscular con
siderable, general ó local, constituyendo la parálisis post-coreica. L a aboli
ción de la motilidad es algunas veces muy grande. No existe en estos casos 
alteración alguna de la irritabilidad muscular, pero en algunos casos hay 
trastorno de la sensibilidad. Este trastorno es análogo tal vez á la debili
dad mental que á veces sucede al corea, y como ésta, desaparecen al cabo 
de pocas semanas. 

E n algunos casos la enfermedad deja tras de sí, por algún tiempo, una 
predisposición á contracciones repentinas de los miembros semejantes á las 
que sufren muchas personas cuando empiezan á conciliar el sueño. En un 
niño duró este síntoma con violenta intensidad durante muchos meses. La 
contracción de las piernas le hacía caer á tierra y una vez le acometió junto 
á una cueva que estaba abierta, y quedó detenido en el borde mismo de la 
entrada. Ya hemos dicho que la epilepsia es una consecuencia poco frecuen
te del corea. 

Cuando el corea va acompañado de gran trastorno mental, éste continúa 
á veces, en forma de entorpecimiento ó de alucinaciones, durante algunas 
semanas después de haber terminado los fenómenos motores. En casos poco 
frecuentes el trastorno mental persiste como afección crónica durante meses 
y años, pero va desapareciendo gradualmente. 

Hemos visto ya que el corea juvenil, en casos muy raros, lejos de cesar, 
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persiste con más ó menos intensidad en estado crónico, á pesar de todo tra
tamiento. E n el caso mencionado en que el corea empezó inmediatamente 
después del disparo de una pistola junto al oído, la enfermedad llevaba tres 
años de duración cuando el enfermo se puso en tratamiento, y persistía 
cuando el enfermo salió seis meses después. Por las calles se ven adultos 
que presentan todos los caracteres del corea grave, pero se entregan á sus 
ocupaciones en términos que demuestran que el paciente está habituado á 
aquella situación. Esta forma persistente, que tiene estricta semejanza con 
el corea ordinario, no impide la locomoción. L a mayoría de estos individuos 
son varones, y se asegura que en los casos de larga duración es muy elevada 
la proporción de los individuos del sexo masculino. 

E l corea de la infancia rara vez termina por la muerte. No es fácil 
fijar el término medio de la mortalidad en una enfermedad que tan rara vez 
tiene una terminación funesta, pero seguramente no pasa del 3 por 100 (1) 
y la mayoría de los casos funestos ocurren en la época de la pubertad. L a 
proporción de las defunciones en los dos sexos durante esta época corres
ponden próximamente á su predisposición al corea (STUEGES), pero en la 
primera infancia, la mortalidad comparada con el número de casos, es rela
tivamente menor en los varones que en las hembras. L a causa inmediata de 
la muerte es algunas veces el marasmo consecutivo á la intensidad del mal 
y á la pérdida del sueño, asociada al reumatismo ó á la hiperpirexia reumá
tica; otras veces ocasionan la muerte enfermedades intercurrentes, como la 
piohemia por traumatismos locales. L a mayoría de los casos funestos son 
primeros ataques; es muy rara la muerte en el corea recidivante. 

E l corea de la preñez es mucho más peligroso, llegando en él la morta
lidad al 20 y 25 por 100, pero aún en estos casos rara vez es la muerte 
resultado directo del corea; generalmente es consecuencia de los efectos del 
parto ó del aborto en el estado caquéctico en que se encuentra el organismo. 

VARIEDADES.—-(7om? histérico.— líos enfermos de histerismo sufren 
alguna vez de movimientos espasmódicos generales que se parecen á los del 
verdadero corea, pero más frecuentemente se diferencian de ellos por la 
mayor regularidad de las contracciones musculares. L a mera existencia de 
síntomas de histerismo no demuestra que el corea no sea de la forma or
dinaria, siempre que los demás caracteres correspondan á los de ésta, 
porque un enfermo de histerismo puede padecer también de corea legítimo, 
y en una persona predispuesta puede desarrollarse el trastorno histérico 
durante un ataque de verdadero corea, y hasta ser provocado por éste. 
L a única circunstancia que justificaría el diagnóstico de la naturaleza histé
rica de un ataque de este género será la de haber sido provocada la enfer
medad por imitación, esto es, por haber presenciado los síntomas en otro 
enfermo. E n el corea histérico ordinario los síntomas presentan ciertos 
caracteres distintivos. Generalmente son más repentinos y aparecen á la 
manera de los del llamado corea eléctrico. Este es un carácter poco frecuente 

(1) E n t r e 439 casos de la B . M . A . C o l l . I n v . . se cuentan 9 muertes, ó sea una p r o p o r c i ó n de 
2 por 100. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —78. 
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en el corea genuino, en que las contracciones repentinas de muchos múscu
los se observan más bien como consecuencia espasmódica que como una 
parte de los síntomas. E l segundo carácter de la forma histérica más fre
cuente y aún de mayor significación es el carácter rítmico del espasmo. Los 
movimientos son más ó menos regulares en vez de presentar la irregularidad 
característica del corea ordinario. E l carácter rítmico se marca especial
mente en el movimiento de las manos y de los dedos. E l espasmo es gene
ralmente moderado y nunca tan intenso como en las formas graves de la 
enfermedad genuina, porque la forma histérica es con frecuencia una enfer
medad rebelde. Puede durar muchos meses, y el término medio de su dura
ción es mucho mayor que el de la forma ordinaria. Se ha de tener en cuenta 
que el nombre de corea histérica se aplica algunas veces á otras formas de 
espasmo histérico que tienen poca semejanza con el verdadero corea; de 
ellas nos ocuparemos en el capítulo relativo al histerismo. 

L a relación que guardan estas formas con el corea genuino es algunas 
veces dudosa, y la apariencia de las dos en las mismas condiciones de edad 
puede á veces dificultar el diagnóstico. No sucede lo mismo en el caso de 
otras variedades importantes de corea, de las formas crónicas de las edades 
medias y avanzadas, denominadas corea hereditario y corea senil. A pesar 
de una semejanza superficial son tan importantes las diferencias entre estas 
formas y el corea común de la infancia que es conveniente describirlas sepa
radamente. Otro tanto puede decirse de la afección especial llamada corea 
eléctrico. Se ha aplicádo también el nombre de corea á enfermedades que 
no tienen con ésta relación alguna positiva. Los movimientos coreicos de un 
lado pueden ser resultado de una lesión orgánica transitoria que precede á 
la invasión de la hemiplegia, corea pre-liemiplégico, ó persistente, y como 
una consecuencia tardía de la parálisis y una variedad de atetosis, corea 
ypost-hemiflégico. Aquí no haremos más que mencionar esta aplicación de la 
palabra. Finalmente, se ha empleado también para designar ciertos movi
mientos que merecen más bien el nombre de espasmos habituales. Se ha 
dado, sin justificación alguna, el nombre de corea laríngeo á una forma de 
movimientos de este género, que se manifiesta por una tos ronca ó perruna. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — Por regla general ios centros nerviosos no 
presentan aspecto anormal examinados á simple vista, y la investigación 
microscópica más escrupulosa no da muchas veces más que resultados nega
tivos. En algunos casos se han observado macroscópica ó microscópicamente 
alteraciones cuya significación hemos de estudiar. Son principalmente de dos 
clases: 1.a alteraciones vasculares con ó sin efectos secundarios en el cerebro 
y resultantes, bien de un estado morboso de la sangre, ó de trastornos funcio
nales localizados; 2.a alteraciones de los elementos nerviosos, notoriamente 
primarias y efecto de la actividad anormal de los mismos elementos. E n casos 
graves, de marcha muy aguda, se ha observado hiperemia general del cere
bro, ó se ha descubierto con el microscopio la dilatación de los vasos peque
ños, algunas veces en la corteza y especialmente en los de la región motriz, 
una vez en la sustancia blanca con degeneración de las paredes (DANA) y 
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algunas con acumulación perivascular de leucocitos. Se han encontrado 
ocluidas por un proceso de embolia ó de trombosis las arterias de pequeño 
calibre. L a obliteración iba acompañada de hemorragias diminutas en algunos 
casos, y muy rara vez se ha observado una hemorragia extensa relacionada, 
sin duda, con endocarditis (pág. 611). En los casos muy agudos, acompaña
dos de endocarditis, especialmente de forma ulcerativa, se ha observado la 
existencia de pequeñísimos focos de hemorragia ó de reblandecimiento, y yo 
he visto también en tales cases pequeñas hemorragias redondas, diseminadas 
por la superficie de la píamadre, iguales á las que se ven en la retina. Uno 
de los mecanismos que producen estas lesiones es probablemente la embolia, 
por micrococos, de las pequeñas arterias, y en algún caso la endocarditis ha 
determinado la embolia de una arteria de mayor calibre, con reblandecimiento 
focal consecutivo, correspondiente á la hemiplegia antes mencionada como 
complicación posible. En un caso (GRAT) estaban obliteradas de este modo 
la basilar, las vertebrales y las cerebrales medias. Los émbolos de los 
pequeños vasos son probablemente trombóticos en algunos casos. No son 
constantes porque se les ha buscado inútilmente muchas veces. E n algunos 
casos agudos, especialmente en los que van acompañados de delirio, se han 
encontrado en las vainas perivasculares los cuerpos redondos hialinos que se 
observan en las arteriolas y capilares del cerebro en las enfermedades infec
tivas (1). Rarísima vez se ha encontrado derrame en los ventrículos laterales 
y sólo en casos de curso sumamente crónico, que habían durado muchos años, 
se han encontrado vestigios de meningitis general, por más que en un caso 
agudo se ha visto edema de la píamadre sobre la corteza motriz (2). Algunos 
observadores han encontrado alteraciones en las células nerviosas, tumefac
ción hialina y degeneración de los ganglios centrales (MEYNEET) y en el 
claustro é isla de Eeil (ELISCHEE,). Se ha observado aumento de tejido 
conectivo del cerebro y disminución del peso específico de los ganglios cen
trales, pero es dudosa la significación de estas alteraciones. No se puede 
atribuir significación alguna especial á la degeneración grasosa de las vainas 
perivasculares, descrita por algunos observadores, ni á la dilatación de los 
espacios que rodean á los vasos, puesto que ambas alteraciones son comunes 
á todas las edades. 

Cuando se han encontrado alteraciones en la médula espinal ha sido 
principalmente como resultado del exceso de acción funcional, y se observan 
en casos agudos ó de larga duración. Consisten tales alteraciones en hipere
mia general, extravasación de sangre alrededor de los vasos pequeños, acu
mulaciones leucocitarias alrededor de las paredes de los vasos y tapones 
fibrinosos en el interior de ellos. Se ha observado aumento de los núcleos 
del tejido conjuntivo intersticial. ELISCHEE ha encontrado en las células ner
viosas grandes los signos de degeneración, de significación algunas veces 
dudosa (pigmentación é imperceptibilidad de los núcleos). Rara vez se 
encuentran alteraciones apreciables á la simple vista (fuera de la conges-

(1) FLECKSIG, WALLENBBRG, JAKOMENKO. F u e r o n descritos primeramente por RECKLINGHAUSSN, 
y MANASSE h a hecho de ellos una minuc iosa d e s c r i p c i ó n ( W i r c h o w A r c h . , t. C X X ) . 

(2) POWELL, B r i t . Med . J o u r n . , 1889. 
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tión), pero se ha descrito el reblandecimiento localizado en la región cervical. 
Se ha observado la meningitis á título de complicación. 

ELISCHEE ha encontrado en los nervios periféricos un aumento de tejido 
conjuntivo y leves alteraciones en los cilindro-ejes (tumefacción hialina) y 
menos facilidad para la coloración que en estado de salud. 

Las alteraciones antes descritas, que no son fenómenos concomitantes 
accidentales del corea, dependen probablemente de la excesiva y pervertida 
actividad funcional de los elementos nervioso*, que va siempre acompañada 
de dilatación vascular en la parte afecta, cuyas consecuencias son la trombo
sis, las extravasaciones ó las acumulaciones leucocitarias. Semejantes alte
raciones son unas veces y otras no el resultado de la enfermedad, según ha 
demostrado la anatomía patológica de la hidrofobia y del corea en el perro, 
afección que difiere del corea del hombre en el carácter á manera de sacu
dida del espasmo muscular, parecido al del llamado corea eléctrico. De dos 
casos típicos examinados por SANKEY y por mí, uno solo presentaba leves 
alteraciones (tumefacción granular) en las células nerviosas motrices de la 
médula espinal; en el otro eran estas alteraciones más intensas, las células 
presentaban extensas vacuolas después de endurecidas y la médula espinal, 
la oblongada y el cerebelo presentaban zonas y focos de infiltración nuclear 
(leucocitaria) intensa en varios puntos de las sustancias blanca y gris. Igua
les diferencias han encontrado otros observadores; la infiltración celular debe 
ser secundaria, pero una vez producida se desarrolla independientemente. 

Fuera del sistema nervioso sólo se encuentran generalmente alteraciones 
en el corazón. De 80 casos fatales, reunidos por STURGES, el corazón sólo 
estaba ileso en 5. L a alteración más frecuente es la endocarditis, general
mente de las válvulas mitrales, que presentan vegetaciones finas, especial
mente en la cara auricular. Análogas vegetaciones se encuentran también en 
las válvulas aórticas. Frecuentemente existe enfermedad valvular, de fecha 
notoriamente más antigua, además de los signos de endocarditis reciente. 
E n estos casos hay á veces endocarditis ulcerativa con las erosiones caracte
rísticas, y vegetaciones extensas, que contienen microorganismos, pero esto 
sólo se observa después de la infancia. A veces se encuentran también en 
otros órganos signos de embolia. La endocarditis, aunque muy frecuente, no 
es constante, y faltaba en un caso en que la enfermedad se desarrolló 
después del reumatismo agudo. Alteraciones análogas se observan también 
en el corea de la preñez; la endocarditis existe por lo general, pero falta en 
casos excepcionales. 

PATOGENIA.—El problema de la patogenia del corea abarca tres distintos 
problemas: 1.° ¿Cuál es el asiento primitivo de la enfermedad? 2.° ¿De qué 
naturaleza son las lesiones de los elementos nerviosos? 3.° ¿Cuál es la causa 
de estas lesiones? 

1. Las alteraciones encontradas después de la muerte en la forma 
ordinaria del corea no suministran indicaciones claras respecto á la parte 
primeramente interesada. Se han hallado estas alteraciones extensamente 
distribuidas en el cerebro, médula espinal y nervios periféricos, y además 
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son inconstantes. Son con seguridad, en su mayor parte, concomitantes ó 
secundarias al trastorno funcional de los elementos nerviosos. Los dudosos 
datos de la anatomía patológica han de ser, por consiguiente, interpretados 
teniendo en cuenta los síntomas, y éstos suministran pruebas concluyentes 
de que el sitio primitivo de la enfermedad está en el cerebro. E l hecho 
de cesar los movimientos durante el sueño, demuestra que el origen de 
la enfermedad no está en la médula espinal, cuyas funciones están en un 
estado de mayor actividad durante el sueño. La frecuencia con que el corea 
es unilateral 6 empieza simultáneamente, induce á creer que depende de 
una afección de los elementos motores, en un punto en que éstos están en 
relación con varias partes de un lado, más bien que con los miembros supe
rior é inferior de ambos lados; es decir, que dependen de una afección de 
los hemisferios cerebrales. Un estudio minucioso de la distribución del 
corea bilateral viene á confirmar esta opinión, puesto que el hallarse más 
intensamente atacado el brazo que la pierna indica que la lesión reside en 
una región en que están proporcionalmente más representados los movimien
tos más complexos del brazo, y están en conformidad con la distribución de 
la parálisis y de la convulsión unilateral de origen cerebral. Como quiera 
que el corea empieza unilateral muchas veces y luego se hace general, esta
mos autorizados para creer que el corea general depende de hallarse lesio
nado en ambos hemisferios aquellos tejidos cuya lesión en un hemisferio deter
mina el hemi-corea. Han producido movimientos coreicos lesiones orgánicas 
situadas en tantas partes del cerebro, que de ellos no puede deducirse cuál 
será el sitio probable del proceso morboso que provoca el corea ordinario. 
Los movimientos en cuestión han sido indistintamente provocados por lesión 
de la corteza, de los ganglios centrales y del pedúnculo cerebral (1). 

Los impulsos motores que excitan la acción de los músculos van direc
tamente á la médula espinal desde la región motriz de la corteza. E n esta 
región es donde se ordenan los movimientos y si éstos están desordenados, 
y el desorden procede del cerebro, nosotros referimos este desorden á la 
acción desordenada de las células de la corteza motriz. ¿Es primario el 
desorden de ellas? ¿Es este el verdadero sitio de la enfermedad, ó es el des
orden de las células simplemente consecutiva á un proceso morboso situado 
en otro punto cualquiera? E s dudoso si hay hasta ahora hecho alguno que 
nos autorice á ir más allá de la corteza motriz en busca de un trastorno pri
mario. Por otra parte, sabemos muy poco respecto al mecanismo que guía 
la corteza en la ordenación de los movimientos. No parece probable que 
haya coordinación alguna de movimiento en el cerebro luego que el impulso 
motor ha abandonado las circunvoluciones, y la coordinación que puede afec
tarse en la médula espinal es subsidiaria y ajena al influjo de la voluntad. 
Las influencias que pueden intervenir para ordenar los movimientos en la 
corteza (la influencia del cerebro por ejemplo), dado que se ejerza se ha 
de ejercer sobre la corteza ó sobre un proceso anterior en tiempo á los de 
la corteza, pero no tenemos prueba alguna de su perturbación en el corea. 

(1) H a n citado casos de l e s i ó n del p e d ú n c u l o MAGNAN (hemorragia) , CANFIELD y PÜTNAM (re
blandecimiento). 
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Se creyó antiguamente que era el cuerpo estriado la parte primitiva
mente enferma, pero esta opinión se fundaba en la teoría de que los 
movimientos se ordenan en los ganglios centrales después de que los impul
sos han salido en la corteza. Ahora sabemos que esta teoría es imposi
ble, y por lo tanto ha desaparecido la base en que se fundaba. Además, no 
conocemos disposición anatómica alguna mediante la cual pueda la sus
tancia gris del cuerpo estriado influir sobre la corteza. En este sentido está 
en distinta situación el tálamo óptico. Las lesiones del tálamo determinan 
movimientos coreoideos, y el tálamo está relacionado con todas las partes 
del cerebro.^ Se ha creído que el tálamo óptico es un centro mediante el 
cual ejercen influencia sobre la corteza las impresiones periféricas que no 
afectan á la conciencia, pero no tenemos prueba directa de la relación de este 
centro con el corea, y el hecho de que sus enfermedades determinan algunas 
veces movimientos coreoideos crónicos no es concluyente, y es de todo 
punto aislada. Es muy considerable la diferencia entre ambas condiciones, 
y es posible que un desorden de la acción de las células corticales sea con
secutiva á la lesión del tálamo óptico en un caso, y se presente como una 
alteración primaría en el otro. Sea ó no primaria la afección del cuerpo 
estriado, difícilmente podríamos dejar de aceptar la conclusión de que 
estén funcionalmente perturbadas las células motrices corticales, y tanto 
la alteración mental que frecuentemente existe, como las alteraciones anató
micas que no podemos referir directamente á la sangre, nos inducen á recono
cer que en muchos casos de carácter agudo hay una afección extensa de la 
corteza. Esta afección puede muy bien interesar los ganglios centrales, y 
necesariamente ha de extenderse á la sustancia blanca, la médula espinal 
y hasta á los nervios. E l trastorno funcional sólo puede llegar hasta los 
músculos por la médula espinal, y los nervios necesariamente han de sufrir 
un trastorno proporcionado, pero secundario, de sus funciones. 

L a alteración funcional es notoriamente especial. Todo desorden fun
cional va acompañado de un cambio nutritivo, y esto ha de ocurrir necesaria
mente en los órganos subalternos secundariamente interesados, por más que 
el cambio nutritivo no sea accesible al microscopio. De este cambio es indicio 
el aumento de irritabilidad eléctrica de las fibras nerviosas de los miembros, 
pero nunca llega, al parecer, á un grado destructivo ni á determinar la 
verdadera degeneración secundaria. Cualquier destrucción de los elementos 
nerviosos, es el resultado de modificaciones vasculares primarias ó conse
cutivas al exceso de acción funcional. Esta alteración nutritiva, y el tras
torno funcional de las células nerviosas, tienden á desaparecer cuando deja 
de obrar la causa que las produjo. 

No tenemos dato alguno respecto á la parte precisa que toma la médula 
espinal en el desarrollo de los síntomas; esto es, si obra simplemente como 
agente conductor, ó si las células espinales, bajo la excitación prolongada y 
la intensidad del espasmo, adquieren una energía independiente, ó si por falta 
de energía son impotentes para transmitir la influencia de la voluntad. L a 
cooperación de los elementos espinales sólo la hacen sospechar los casos poco 
frecuentes acompañados de espasmo bilateral ó de paresia de las piernas. 
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L a médula espinal toma una parte independiente en la producción de los 
síntomas del corea canino, pero esta enfermedad, según ya hemos dicho, es 
esencialmente distinta del corea humano. 

2. No podemos explicar de una manera positiva la naturaleza del 
cambio funcional de las células nerviosas que da origen á los síntomas. 
Al decir que los síntomas indican que existe una acción espontánea de las 
células nerviosas, una tendencia á que esta acción se propague de unas 
células á otras, y una disminución de la energía posible de la acción, no 
hacemos más que traducir, en términos patológicos, los síntomas observados. 
En el lenguaje de la fisiología moderna, podemos decir que está disminuida 
tanto en las células mismas como en las conexiones que las unen, la 
resistencia que determina el carácter y grado de su acción asociada. E l 
trastorno funcional de las células motrices de la corteza (según la mira aquí 
adoptada), empieza frecuentemente en un lado y se propaga al otro, exacta
mente como lo hace la descarga que determina una convulsión; en la 
última la hiper-acción de las células tiene una tendencia á excitar la 
hiper-acción de otras células, que están en conexión con las primeras, y una 
tendencia análoga á la propagación de la acción funcional puede ser el 
mecanismo en virtud del cual se propaguen en el corea el desorden del 
movimiento á órganos también predispuestos á sufrirlo. 

3. ¿Qué influencia morbosa provoca el trastorno funcional de las 
células nerviosas? Este es el problema esencial de la patogenia de la 
enfermedad, pero las alteraciones observadas en los casos funestamente 
terminados son demasiado variables de significación y sobradamente dudosos 
para que les concedamos completa confianza, y nos vemos obligados á tomar 
en consideración los hechos etiológicos y las analogías sacadas de enferme
dades afines. 

E l primer hecho etiológico importante es la influencia predisponente del 
sexo y de la edad. E l corea es marcadamente una enfermedad propia de la 
infancia, esto es, que se desarrolla cuando se ha efectuado el desarrollo fun
cional de los centros nerviosos, pero su ejercicio no tiene aún asegurada su 
estabilidad fisiológica, y el proceso motor tiene tendencia á hacerse indepen
diente de la deliberación de la voluntad. L a inquietud normal de la infancia 
manifiesta la predisposición al corea. Además, la edad y el sexo más pre
dispuesto son también aquellos en que más activas son las emociones, y más 
influencia ejercen sobre el sistema nervioso motor, aquellas en que, como 
observa STUEGES, la expresión fisiológica de la emoción consiste en movi
mientos que guardan no lejana semejanza con los espasmos más leves del 
corea. A esta predisposición hay que agregar el hecho importante de ser 
una emoción la circunstancia comprobada con frecuencia por todos los obser
vadores como causa determinante de la enfermedad. Esta emoción es el 
terror que en todo el reino animal produce su efecto directo sobre los cen
tros motores, dirigido á poner al individuo á salvo del peligro que le ame
naza. Con solos estos hechos de la etiología sería natural considerar el 
corea como una enfermedad puramente funcional, en el sentido más estricto 
de la palabra, como una perturbación de las funciones de los centros moto-
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res dependientes de su estado de desarrollo funcional, y sin causa otra 
alguna. 

E s , sin embargo, tan frecuente, y á veces tan íntima la asociación del 
«orea con el reumatismo articular agudo, que no se puede desconocer que 
constituye otro elemento importante de su patogenia. Esta íntima relación 
adquiere mayores proporciones por virtud de lesión común á ambas enfer
medades, aun cuando vayan disociadas, cuál es la endocarditis tan poco 
frecuente en otras enfermedades, nerviosas ó generales. E s , no obstante, 
imposible considerar el corea como resultado del reumatismo agudo, por 
cuanto cada una de estas enfermedades se presenta muy frecuentemente sin 
la otra, y no se encuentra relación alguna directa entre el corea y la causa 
usual del reumatismo, esto es, el enfriamiento. 

L a idea de explicar la relación suponiendo que el corea es resultado de 
una embolia cerebral, no tienen actualmente otro interés que el puramente 
histórico. Según esta teoría, la lesión endocardítica habría de preceder á 
los primeros síntomas del corea, y esta precisión sólo puede comprobarse en 
un corto número de casos, y hasta en casos graves y mortales se ha demos
trado la no existencia de la endocarditis. E n el gran número de casos en 
que no se descubre signo alguno de endocarditis, no hay razón alguna para 
presumir su existencia. E n otros casos se presentan los signos de endocar
ditis durante el curso del corea. E n estos dos órdenes de casos que com
prenden la mayoría de los de corea, es completamente insostenible la teoría 
de la embolia (1). 

Si la endocarditis no es la causa del corea, ha de ser resultado del 
mismo, ó uno y otra han de ser consecuencias de una causa común. Esta 
conclusión se apoya en el hecho, de que si hemos de dar fe al testimonio 
clínico, la endocarditis es muchas veces secundaria al corea en cuanto al 
tiempo. L a patología nada sabe hasta ahora respecto á la relación de depen
dencia que puede existir entre la endocarditis y un estado de perturbación 
del sistema nervioso. Todos los hechos conocidos respecto á la etiología de 
la endocarditis tiende á hacer creer que depende de un estado de la sangre. 
E s prácticamente cierto que el ejercicio muscular excesivo modifica la cons
titución de la sangre, pero casi no puede atribuir á esta causa la endocardi
tis, toda vez que no se presenta en otros estados de hiper-acción muscular, 
y en cambio existe en casos de corea leve, y puede preceder en su desarro
llo al corea. L a hipótesis que mejor parece explicar los hechos es la antigua 
teoría que fijó la causa común de la endocarditis y el corea en un estado de 
la sangre, añne, pero no idéntica al que determina el reumatismo agudo. 
Según la naturaleza precisa de la alteración sanguínea se desarrolla el corea 
ó el reumatismo agudo, ó ambos á la vez, con ó sin endocarditis. Los 
hechos relativos á estas enfermedades dan la idea de una alteración tóxica, 
de carácter químico, más bien que la de un virus organizado. 

E l agente que determina el corea no tiene, al parecer, tendencia alguna 
(1) E l doctor ANGEL MONEY (Med. C h i r . T r a n s . , vo l . L X V I I I ) h a demostrado que la embolia c a 

pi lar extensa puede dar origen á movimientos que se parecen á los del corea , pero 'e l hecho tiene 
poca r e l a c i ó n con la c u e s t i ó n de la patogenia del corea humano . L o s hechos p a t o l ó g i c o s demues
t r a n que muchos procesos morbosos del cerebro dan origen á movimientos c o r e ó i d e o s . 
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á atacar á las articulaciones, y poca á provocar la endocarditis, y no infiere 
aptitud para ser directamente impresionable á la acción del frío, pero puede 
ir acompañado de un estado que determina el reumatismo y presenta estos 
caracteres (1). Ignoramos el mecanismo en virtud del cual la presunta alte
ración de la sangre determina el corea. L a hipótesis sugerida por los hechos 
morbosos es que sobre los elementos motores de la corteza obra una influen
cia especial que perturba sus funciones y determina un trastorno de su 
nutrición, que, una vez provocado, sigue un curso determinado, variable en 
intensidad y duración, pero con tendencia á la declinación. L a acción de los 
estados sanguíneos, especialmente de los que son de carácter químico sobre 
ciertas partes del sistema nervioso nos es bien conocida, y hemos de tener 
presente que en el corea el efecto se produce sobre tejidos que se encuentran 
en un estado peculiar de predisposición, no sólo á perturbarse, sino á per
turbarse en la forma particular que ofrece la enfermedad en cuestión. E l 
trastorno funcional parece que algunas veces dura más que la causa que lo 
produjo (puesto que la misma endocarditis desaparece antes que los movi
mientos espasmódicos) y deja tras de sí una gran predisposición á la recidiva. 
E l estado sanguíneo puede obrar ampliamente sobre la corteza en algunos 
casos, y aun sobre los ganglios centrales, cuyas funciones son aún demasiado 
ininteligibles para permitirnos asignar á su perturbación una parte definida 
en la patogenia del corea, y posiblemente también en menos grado sobre 
elementos motores más bajos, como los de la médula espinal. Hemos de 
notar que el excitante del reumatismo, la exposición al frío puede obrar sobre 
órganos motores periféricos, determinando neuritis múltiple. Pero las alte
raciones visibles, especialmente las de los vasos, y en casos de larga dura
ción, las del tejido intersticial, pueden ser en parte consecuencias del tras
torno funcional (véase más arriba), puesto que es seguro que con frecuencia 
faltan. Pueden ser también en parte los efectos de la alteración sanguínea, 
que por lo general es profunda en los casos funestos (2) y se extiende á 
alguna distancia, determinada por el trastorno funcional y sus efectos secun
darios, así como también da origen á algunos de ellos la endocarditis, que 
generalmente coexiste. Si se da la importancia debida á estas consideraciones 
quedará poco lugar para la opinión que atribuye los síntomas á estas altera
ciones vasculares. Se necesitan pruebas más concluyentes que las que ahora 
tenemos á nuestro alcance para demostrar que pueden ser causa de la enfer
medad ciertas condiciones accidentales y variables, asociadas como lo están 
siempre á otras que parecen ser la causa probable en otros casos. 

(1) S i parece di f íc i l concebir un estado de l a sangre afine, pero no i d é n t i c o a l que provoca el 
reumatismo agudo, t é n g a s e presente que la diversidad de manifestaciones del reumatismo es nece
sariamente un prueba de una diversidad correspondiente del estado constitucional que á é l predis 
pone. De un n ú m e r o de personas que se mojen los pies, por ejemplo, una t e n d r á frío en la cabeza , 
otra una tonsil it is , una tercera una pericardit i s , una cuarta una artri t is general aguda, y la quinta 
artrit is con endocardit is . L a c a u s a es en todos la misma ; el efecto depende de una c o n d i c i ó n previa 
del individuo. No debe parecer inconcebible que un estado const i tucional a n á l o g o tenga una i n 
fluencia sobre ciertos centros nerviosos que los ponga en aptitud de que se perturbe su f u n c i ó n y su 
n u t r i c i ó n . 

(2) NAUWERCK ( B e ü r a g e z u r p a t h . A n a t . u. Pht/s . , por ZIEGLER y NAUWERGK, Jena , 1886, p á g . 407) 
refieren un ejemplo de la intensa gravedad del estado de la sangre en un n i ñ o de siete a ñ o s . Se 
encontraron focos de i n f l a m a c i ó n ( m i c ó t i c a ? ) en el cerebro y la m é d u l a , y h a b í a t a m b i é n per icard i 
tis, endocarditis y p n e u m o n í a . 

E N F . DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 79. 
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No debemos, sin embargo, considerar el estado de la sangre más que 
como un elemento en la etiología del corea (1). Hechos importantes, ya men
cionados, demuestran no sólo la influencia del desarrollo funcional como pre
disposición, sino también la del trastorno funcional como causa determinante 
de la enfermedad. Los hechos etiológicos comprobados ponen de manifiesto 
cuán frecuente y á veces cuán íntimo es para provocar la enfermedad el 
efecto del terror, que tiene una influencia directa sobre los órganos moto
res (2) y manifiesta á la vez la predisposición y la enfermedad desarrollada. 
E l violento trastorno funcional de esta influencia implica un choque violento 
á la nutrición de los órganos, choque que á veces persiste, toma incremento 
y sigue un curso definido, más fácilmente que en otros en aquellos elementos 
nerviosos que por herencia neurótica están más predispuestos á la irritabili
dad nutritiva (así como á la irritabilidad evolutiva general) ó que sufren, 
además, la influencia perturbadora de los estados morbosos de la sangre. 

Cualquiera que sea la teoría que se forme de la patogenia de esta 
enfermedad, hay que tener en cuenta tres factores, y al hacer el estudio de 
ellos hay que fijar tanto como sea posible la parte que á cada uno de ellos 
corresponda. 

Es aún desconocida la clase de influencia que ejerce la preñez en la 
provocación del corea. Generalmente se la considera como una influencia 
refleja, análoga á la que determina el vómito, pero es de notar que el 
período de desarrollo del corea es más tardío y mucho más variable que el 
malestar matutino y muchas veces no cesa inmediatamente después de haber 
desaparecido con el parto la causa de la irritación refleja. También sabemos 
muy poco respecto á la aparición del corea á consecuencia de otras formas 
de irritación refleja. 

Nos son también desconocidas las influencias que determinan la forma 
precisa que reviste el corea. E l corea maníaco no se observa hasta el período 
de la pubertad y es muy raro en el sexo masculino. Recae en jóvenes de 
catorce á veinte años, y no pocas veces durante la preñez, condiciones de 
edad y sexo en que ocurren fácilmente los trastornos emocionales. 

E l corea de la juventud es debido á la predisposición dependiente del 
estado de desarrollo y preparación de los centros motores, y varía en inten
sidad según el temperamento y la edad; adquiere considerable incremento 
por los efectos remanentes de un ataque anterior, y se reproduce también 
por efecto del estado peculiar del sistema nervioso durante la preñez. 
Además, pueden intervenir otras dos influencias, la reumática y la neurótica, 
cada una de las cuales puede influir como condición predisponente ó deter
minante. Pueden existir separadamente ó combinadas, la una como predis
ponente y la otra como determinante; menos frecuentemente ambas como 
determinantes ó como predisponentes con una ó ambas como determinantes. 
E n las futuras investigaciones, importa que se estudien separadamente las 

(1) Cuando es complexa la e t i o l o g í a de una enfermedad sucede con frecuencia que en diferentes 
periodos se dirige la a t e n c i ó n demasiado exclus ivamente á uno de los elementos que en ella inter
vienen. A s í sucede, s in duda, ahora á los que quieren cal i f icar el corea de enfermedad infectiva 
aguda. 

(2) V é a s e p á g . 624 y t a m b i é n P a r á l i s i s agitante. 
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distintas clases, aparte de las que presenten combinadas las influencias etio-
lógicas, porque puede haber hechos genuinos de una clase y no de otra, y 
pasar inadvertidos cuando se estudian todos juntos. 

DIA&NÓSTICO.—Ninguna enfermedad más fácil de diagnosticar que el 
corea en su forma ordinaria. Llaman inmediatamente la atención los movi
mientos peculiares, que por su carácter no pueden confundirse con otros; su 
fecha reciente los distingue del único estado en que se presentan movimien
tos parecidos, el de una afección cerebral de la infancia. L a expresión de la 
cara, con su aspecto indiferente y sus pocos rayos de inteligencia revela por 
sí sola algunas veces la naturaleza de la enfermedad. Sólo algunas variedades 
especiales ofrecen alguna dificultad. En un caso leve de corea unilateral, si 
el paciente coge á la vez las dos manos del observador, fácilmente percibe 
éste el contraste entre la contracción muscular uniforme de un lado y la 
inseguridad para asir con la mano enferma. En los casos, poco frecuentes, 
en que las piernas sufren más que las manos, la dificultad de estar de pie y 
de andar se parece algo á la de la paraplegia, pero los movimientos espas-
módicos son siempre lo bastante visibles para revelar la naturaleza del caso. 
Presentan á veces mayor dificultad los casos de corea paralítico, en que hay 
muy poco espasmo espontáneo, y sólo llama la atención de los allegados, y á 
veces del médico, la pérdida de la motilidad. L a diferencia se funda en que 
la pérdida del movimiento está limitada á un brazo y no alcanza á la cara ni 
á la pierna y en que se presenta gradualmente (en el transcurso de algunas 
semanas) en la última infancia. L a observación minuciosa permite apreciar 
ligeros movimientos coreicos en el brazo paralizado, y muchas veces en otros 
puntos, ó incoordinación marcada, especialmente cuando el enfermo se lleva 
la mano á la cabeza, movimiento que revela la existencia de movimientos 
coreicos, imperceptibles en otra posición. En algunos casos es imposible la 
acción muscular sostenida; los dedos al agarrar, por ejemplo, se relajan ó 
tardan en relajarse cuando el enfermo se lo propone. Una vez iniciado el 
observador en la naturaleza posible del caso, el diagnóstico no ofrece dificul
tad. Por regla general cuando un niño de siete á doce años pierde gradual
mente el movimiento de un brazo, la enfermedad es corea (1). 

E l corea maníaco, cuando es leve el espasmo, se puede confundir con la 
simple manía; pero la locuacidad es menos continua que en la verdadera 
manía; generalmente hay algún espasmo característico y los pacientes son 
más jóvenes que la mayoría de los que sufren manía aguda. L a mayor 
dificultad surge en los casos poco frecuentes en que el espasmo muscular 
cesa cuando se acentúa considerablemente el trastorno mental, y en estos 
casos sólo puede servir de guía para el diagnóstico el antecedente del 
espasmo. 

E l diagnóstico entre la forma histérica y el corea ordinario se funda en 
la instantaneidad y aislamiento de las contracciones musculares, en su 

(1) E s t a a s e v e r a c i ó n es demas iada absoluta, pero es l i teralmente cierta. U n a enfermedad o r g á 
nica paral iza lo mismo el brazo que la pierna ó determina convulsiones ó a l g ú n otro s í n t o m a , del 
c u a l hacen m e n c i ó n los interesados desde el pr imer momento. 
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carácter, frecuentemente rítmico, en la edad y sexo del paciente y en 
muchos casos en que la enfermedad se ha desarrollado por imitación. E l 
carácter súbito á manera de choque de las contracciones es característico 
también del corea eléctrico, que describiremos en sección aparte. 

PRONÓSTICO.—En la inmensa mayoría de los casos de corea, aun en los 
graves, el pronóstico es favorable. En tanto que la enfermedad está libre de 
complicaciones y los pacientes logren descanso con el sueño, no hay motivo 
para abrigar temores; pero importa tener en cuenta desde el principio la 
incierta duración del mal y preparar á los allegados del paciente para el 
caso de que puede prolongarse. L a causa principal del peligro es el marasmo, 
por la violencia de los movimientos y la falta de sueño. L a endocarditis 
tiene escasa influencia en el pronóstico inmediato; el principal peligro que 
lleva consigo es el de un proceso embólico y éste es sumamente raro. E l 
reumatismo intercurrente es también por lo general de un tipo benigno, y 
sus más graves complicaciones, pericarditis é hiperpirexia, rarísima vez se 
observan en el corea. L a preexistencia de una enfermedad cardíaca agrava 
el pronóstico en proporción á la gravedad de la lesión cardíaca, pero rara 
vez es causa de alarma durante el ataque mismo del corea. E l pronóstico es 
más grave en la forma maníaca que en la ordinaria y mucho más en el corea 
de la preñez que en el de la juventud. Algunas veces es más favorable el 
pronóstico en una recidiva que en un primer ataque, pero es una excepción 
á esta regla el corea de la preñez. 

Cuanto más intensa es la enfermedad tanto más larga será probable
mente su duración. Una recidiva terminará probablemente más pronto que 
un primer ataque. Las condiciones etiológicas de edad, sexo, causa, preexis
tencia de reumatismo ó enfermedad de corazón y endocarditis actual, no 
suministran indicación alguna respecto á la duración probable de la enfer
medad. Esta conclusión es el resultado de un atento análisis de los casos de 
que tengo conocimiento. En el corea histérico el pronóstico es absolutamente 
favorable en cuanto á la vida, pero muchas veces es larga la duración de la 
enfermedad. 

De las secuelas del corea ordinario desaparecen siempre por completo la 
paresia mental y muscular. Sólo cuando ha habido manía grave hay el peli
gro de que quede la demencia permanente. Los ataques convulsivos, si son 
de tipo epileptóideo, siguen á veces recidivando, y según hemos dicho antes, 
se puede desarrollar la epilepsia. 

TRATAMIENTO. — L a perturbación de las funciones motrices y psíquicas 
en el corea, su frecuente desarrollo á consecuencia de emociones morales y 
la visible exacerbación de los síntomas, que muchas veces ocasionan las 
emociones fuertes y el ejercicio mental y físico, todo indica y la experiencia 
confirma que en el tratamiento lo primero á que debe atenderse es á preser
var al paciente de toda causa de fatiga mental y física y de toda excitación 
moral. Se debe suspender el estudio, y aun en los casos leves se deben 
conceder más largos períodos de reposo físico, no permitiendo otras ocupa-
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«iones físicas ni mentales que las que distraigan sin fatigar, graduándolas 
según la intensidad y duración de los síntomas. E n los casos graves ya es 
•excesivo por sí solo el ejercicio muscular espontáneo, y es ventajosa la quie
tud absoluta en la cama durante el apogeo de la enfermedad. Aun en los 
<5asos de media intensidad es notorio el buen efecto de unos pocos días de 
reposo absoluto, y es conveniente ponerlo en práctica al principio del trata
miento. E n tales casos, la quietud prolongada rara vez proporciona una 
mejoría continuada, y se debe ordenar al enfermo que esté levantado durante 
la mayor parte del día, siempre que los movimientos no aumenten de inten
sidad mientras esté levantado. Si la intensidad del mal no hace absoluta
mente necesario el reposo, convendrá evitarlo porque la presión moral que 
determina contraría el buen efecto que con él pudiera conseguirse. Importa 
•evitar toda causa de excitación mental, y se deberá procurar que la habita
ción del enfermo sea alegre y que tenga siempre compañía agradable. 

Cuando los movimientos sean violentos, se pondrá el mayor cuidado en 
«vitar el peligro de que puedan producirse lesiones por el contacto de los 
miembros con los objetos duros que rodean al paciente, apartándolos del al
cance de los miembros ó cubriéndolos con almohadillas blandas. Nunca serán 
exageradas las precauciones que se guarden en este sentido. Una de las cau
sas de muerte en el corea, es el efecto de pequeños traumatismos mecánicos, 
que en el estado caquéctico del enfermo con frecuencia siguen una marcha 
•desfavorable, y pueden acarrear la intoxicación de la sangre. No se ha de 
olvidar el peligro de que el enfermo sea lanzado fuera de la cama por la 
violencia del espasmo. En los casos graves será conveniente colocar la 
«ama del enfermo en el suelo de un rincón del cuarto, y cubrir las paredes 
inmediatas con colchones ó almohadas. Si se teme la formación de decúbitos 
•convendrá colocar al enfermo en un colchón de agua. E n todos los proce
dimientos que se adopten, se tendrán en cuenta los efectos del espasmo. L a 
temperatura, por ejemplo, no se debe tomar en la boca; yo he visto á un 
enfermo morder y tragar la bola de un termómetro colocado en la boca; 
por fortuna el accidente no tuvo otras consecuencias que una exacerbación 
del corea por el susto consiguiente; la esfera del termómetro salió sin di
ficultad por el recto al día siguiente. 

Es necesario insistir en la importancia de una alimentación de fácil diges
tión, y de una limpieza absoluta. Esta última es de capital interés, cuando 
por su estado de apatía intelectual el enfermo hace sus deposiciones en la 
cama; en tales condiciones el espasmo suele disminuir, y la quietud compa
rativa aumenta el peligro de la formación de decúbitos por compresión. Se 
debe sostener el vientre libre, pero no es conveniente el uso de purgantes. 

En muchos casos graves de corea la piel está seca y áspera, y entonces 
una copiosa diaforesis suele producir un efecto admirable para moderar la 
intensidad del mal. E l método antiguo consistía en administrar una dosis 
pequeña de vino estibiado, y después un baño de aire caliente, y yo he visto 
excelentes efectos de este tratamiento, pero el antimonio sólo es admisible 
cuando es ventajoso el estado de las fuerzas; el baño de aire caliente se 
puede aplicar siempre si indica su uso el estado de la piel. 
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L a acción de los medicamentos en el corea es cuestión que ha dado 
margen á las más contradictorias opiniones. Es posible que no fuera tanta 
la diversidad de las opiniones si se hubiese observado separadamente el 
efecto de cada agente terapéutico en cada una de las clases indicadas al final 
de la patogenia. Frecuentemente son útiles en una clase agentes que no 
lo son en otra. Muchos casos de corea admitidos al principio en un hospital 
bien acondicionado, y sujetos al reposo, se mejoran todo lo que permite la 
naturaleza de la enfermedad, y es sumamente difícil en tales casos obtener 
por medio de observaciones individuales ó colectivas, no por comparación, 
una prueba satisfactoria de la inñuencia de los medicamentos sobre la enfer
medad. Este resultado no siempre se logra aun en casos y condiciones no
toriamente favorables, al paso que en los enfermos que se visitan fuera del 
hospital, ó en que la enfermedad ha durado mucho tiempo, es mucho menos 
marcada la tendencia á la cesación espontánea, y mucho más lenta la mejo
ría. E n tales casos es muchas veces tan marcada la acción de los medica
mentos que hay razón para dudar si ha podido haber error en los que ha 
hecho desconfiar de su eficacia, y el ánimo se inclina á emplear aquellos 
agentes que parecen más útiles aunque sea difícil explicar sus efectos. 

E n el tratamiento del corea se han empleado pródigamente los sedantes 
y los tónicos. Entre los primeros tiene escaso valor el bromuro potásico. 
Es más útil el hidrato de doral. En casos graves es muchas veces de gran 
utilidad para producir el sueño, pero en casos de media intensidad su uso 
principal (según mi propia experiencia) es favorecer la tranquilidad obtenida 
durante un período de absoluta quietud en la cama al principio del trata
miento. Se puede administrar á la dosis de 25 á 35 centigramos cada seis 
horas durante una semana poco más ó menos. Algunos prácticos mencionan 
casos de notable mejoría sosteniendo constantemente á los enfermos en un 
estado de somnolencia constante á beneficio del doral, pero este método de 
tratamiento no resulta muy recomendable en un caso citado por BOTJCHUT en 
que hubo de sostenerse el sueño continuamente durante un mes antes de que 
cesaran los movimientos. En otros casos tratados de este modo, parecía que 
el sueño era sólo un incidente intercalado en la enfermedad, y que el curso 
de ésta no sufrió modificación alguna. Los resultados ventajosos se han re
ducido á un solo caso. Para procurar la quietud en los casos graves, se ha 
recurrido con ventaja á las inhalaciones de cloroformo, pero este medio ha 
sido sustituido en la práctica por el doral que produce el mismo efecto. L a 
antipirina tiene una acción análoga, y es indudablemente útil en muchos 
casos durante el período agudo, pero no luego que éste ha pasado. Se puede 
administrar á la dosis de 25 centigramos tres veces al día, á un niño de siete 
á diez años. L a morfina es muy inferior al doral como sedante. A dosis 
pequeñas, como estimulante (cinco gotas de tintura tres veces al día, según 
EADCLIFEE), parece útil en los casos leves, pero no se debe emplear si hay 
excitación mental, porque la aumenta indudablemente. Se han empleado el 
hiosciamo, la hiosciamina, el comino, el cáñamo índico, el haba de Calabar, 
la cinicífuga y otros sedantes, pero es dudosa su eficacia. E l salicilato de 
sosa es unas veces útil y otras enteramente ineficaz, diferencia que depende 



C O R E A 631 

tal vez de las asociaciones morbosas y del período eu que se encuentra el 
ataque. Su utilidad es más probable cuando haya endocarditis y antecedentes 
reumáticos de familia ó personales. 

Entre los tónicos llamados nervinos ha logrado durante mucho tiempo 
el arsénico una reputación que hasta cierto punto merece. Se administra 
generalmente por la boca, elevando gradualmente la dosis hasta 10 á 15 
gotas de licor arsenical tres veces al día. Se puede combinar con la morfina 
(STEINER). L a relativa intolerancia del estómago para el arsénico ha dado 
lugar á que se administre en inyección hipodérmica (EULEÍÍBUEG, HAMMOND). 
Por este método se puede administrar á dosis más altas, sin provocar sín
tomas desagradables, pero el disgusto que á los niños causa el procedimiento 
es un inconveniente en una enfermedad en que tanto conviene sostener la 
tranquilidad moral. E n los enfermos de más edad este inconveniente es de 
poca monta. HAMMOND recomienda como dosis inicial de cinco á treinta go
tas (!) de solución de FOWLER, diluida con cantidad igual de glicerina, y 
como el punto mejor para la inyección, la piel lisa de la cara anterior del 
antebrazo. Se puede administrar el arsénico por la boca hasta llegar á la 
intolerancia, y continuar luego con la inyección hipodérmica. 

E l zinc es otro medicamento por mucho tiempo preconizado en el trata
miento del corea; se ha administrado el óxido y el sulfato, elevando lenta
mente la dosis hasta un gramo. L a influencia no es, sin embargo, muy visi
ble, y tal vez sólo es debido su crédito á la mejoría que se efectúa espon
táneamente durante el largo tiempo necesario para llegar paulatinamente á 
la dosis máxima. 

La estricnina es de escaso valor en los primeros períodos, pero muchas 
veces es ostensiblemente útil en un período avanzado, especialmente cuando 
la enfermedad llega á un grado estacionario y de poca intensidad. También 
se han recomendado el haba de Calabar y la eserina ( 'As grano), pero sin 
motivos convincentes. En casos crónicos y rebeldes se ha administrado con 
éxito (DIAMOND WEIGHT) el curare, pero es dudoso si está siempre justi
ficado el uso de tan peligroso agente. 

L a electricidad ha sido aplicada de diversos modos, especialmente la 
corriente voltaica á la espina dorsal, pero es dudosa su influencia positiva. 
Los espasmos disminuyen algunas veces mediante el paso de la corriente á 
lo largo de los miembros, pero el efecto desaparece rápidamente y no he 
visto nunca pruebas de un beneficio duradero. E l efecto de la aplicación de 
imanes es probablemente físico y está limitado á los casos histéricos. E l 
masaje es aplicable principalmente al período crónico. Otro medio terapéu
tico recomendado, pero de eficacia dudosa, es, la refrigeración de la piel de 
la espina con la pulverización de éter. 

Los movimientos rítmicos y moderadamente gimnásticos son útiles 
cuando quedan movimientos como resto del trastorno agudo, ó en casos muy 
leves en que predomina el elemento neurótico. 
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COEEA CRÓNICO D E LOS ADULTOS 
(COEEA HEEEDITAEIO; COEEA SENIL) 

E n los adultos, pasada ya la primera mitad de la enfermedad, se pre
senta una afección caracterizada por movimientos exactamente semejantes á 
los del corea de la juventud. Difiere, sin embargo, en su curso, que no sólo 
es crónico, sino también, por regla general, persistente y progresivo. E l 
espasmo, en realidad, difiere del de la forma juvenil en que dificulta mucho 
menos el movimiento voluntario que muchas veces se efectúa con perfecta 
tranquilidad. Se pueden distinguir dos formas. Una es hereditaria, ó por lo 
menos se presenta en determinadas familias, y generalmente se manifiesta 
poco después del término medio de la vida, ó á lo menos antes de la seni
lidad, y sólo en casos completamente excepcionales en las primeras épocas 
de la edad adulta. L a otra forma es aislada, aparece en edad avanzada, y 
antes de ella no más que cuando las condiciones individuales anticipan los 
progresos de la edad. Tenemos, por consiguiente, dos formas, la hereditaria 
y la senil, que difiere poco en otros conceptos. 

Corea Jieriditario; Corea de HUNTINGTON.—En 1872, HUNTINGTON, de 
Nueva York, describió una forma de corea crónico progresivo, que se pre
senta en determinadas familias durante varias generaciones, entre los habi
tantes de Long Island, New York Harbour, residencia favorita del tétanos. 
E ra conocida de su padre y de su abuelo, ambos médicos prácticos, presen
tando siempre los caracteres de empezar hacia la época media de la vida, 
principalmente de los treinta á los cuarenta años, afectando por igual á los 
dos sexos, asociada á algún trastorno mental y tendencia al suicidio, y 
prolongándose hasta la muerte. Si quedaba indemne de la enfermedad una 
generación, no volvía á reaparecer en la misma familia. Se dio á esta forma 
el nombre de HUNTINGTON, porque éste fué el que hizo su descripción, pero 
era conocida desde mucho tiempo antes por los médicos que ejercían en 
distritos adyacentes de los Estados Unidos. DUNGLISON (1) publicó una 
carta que le dirigió en 1841 el doctor WATEES, de Franklin, y en la que 
hacía una descripción de la enfermedad casi idéntica á la de HUNTINGTON , y 
una nota de GOEMAN, respecto á la existencia del mal en algunos puntos de 
Pennsylvania, debido tal vez á enlaces conyugales, entre aquellas localidades. 
Desde que la descripción de HUNTINGTON llamó directamente la atención 
hacia la enfermedad, se han publicado varios casos de ella, especialmente en 
Alemania (2), y algunos en Inglaterra (3). 

Se ha observado la enfermedad á través de cuatro generaciones y en 
uno de estos ejemplos fueron afectados de ella nada menos que diez y nueve 
individuos de una familia (REMAK). De cuatro familias descendientes de una 
mujer coreica, dos quedaron indemnes, pero en las otras fueron coreicas 
después de los treinta años doce personas (4). L a padecen por igual los dos 

(1) DUNGLISON, P r a c t . o f Med. , 3.a ed., Fi ladel f la , 1848, I I , 216. 
(2) EWALD, P E R E T T I , HUBER, ZACHER, HOFFMAKN, EICHORST, REMAK y otros. 
(3) W E S T , en Stoke-on-Trent , B r i t . Med. J o u r n . , 1887, I , 435; SÜCKLING, L a n c e t , 1889. 
(4) P E R E T T I , B e r l . k l i n . Wochensch. , 1885. 
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sexos. Por regla general empieza, sin causa alguna determinante, en el 
período medio de la vida, ó al principio de la segunda mitad, entre los 
treinta y cinco y los cincuenta años. Los movimientos empiezan gradual
mente en los músculos de la cara y miembros superiores, y se van haciendo 
más intensos á medida que se extienden. Se parecen exactamente á los del 
corea ordinario, pero puede presentar ligeras diferencias. Se ha observado 
la rotación constante de los ojos (1). E n momentos de excitación llega á 
veces á ser imposible la articulación de las palabras y la deglución queda 
reducida á esfuerzos espasmódicos. Algunas veces se dificulta el movimiento 
de la vejiga urinaria. Los movimientos espasmódicos se suspenden muchas 
veces durante el movimiento voluntario, y en la mayoría de los casos cesan 
durante el sueño. L a intensidad de los espasmos varía, pero en general 
es considerable y constituye una molestia considerable para el paciente. 
Generalmente se asocian á los movimientos trastornos mentales, especial
mente debilidad intelectual, y por esta razón se recluye á muchos de estos 
enfermos en los manicomios. Rara vez queda íntegra la inteligencia. L a 
sensibilidad es normal, casi invariable, pero se ha observado alguna vez 
abolición de la sensibilidad al dolor. L a acción refleja no sufre modificación 
alguna. Los síntomas subsisten generalmente hasta el fin de la vida, que 
puede ser próximo ó lejano, pero se cita un caso, al parecer de esta forma, 
en que los movimientos cesaron bajo la influencia del arsénico á altas 
dosis (2). Guando la enfermedad acorta la vida es más bien por la influencia 
del estado mental, junto con el efecto aniquilador del espasmo, que sólo á 
consecuencia de este último. 

Las lesiones morbosas halladas en el cerebro, y que pueden relacionarse 
directamente con los síntomas, parecen ser el resultado de la hiper-ación de 
los elementos nerviosos de la corteza, y no dan indicación del proceso 
primario de la enfermedad. Las principales lesiones observadas han sido 
ligeras meningitis, y acumulación de elementos celulares en la proximidad 
de los vasos y las células, con alguna proliferación del tejido intersticial. 
Nada se sabe definitivamente de la patogenia de la enfermedad y de sus 
relaciones con las causas hereditarias. Se ha supuesto que la enfermedad 
era el resultado del desarrollo de elementos histológicos embrionarios inters
ticiales que permanecen estacionarios hasta una época avanzada de la vida, 
y luego determina la irritación de los tejidos nerviosos (3), pero esto es sim
plemente una conjetura poco probable. 

ha forma senil aislada, se observa algunas, aunque raras, veces antes 
de los cincuenta y cinco años, y difiere de la antes descrita, no sólo en la 
falta de predisposición alguna de familia, sino, también en que deja más 
frecuentemente ilesa la inteligencia, y en el curso algunas veces benigno de 
la afección, que á veces desaparece por completo después de algunos meses 
ó un año de duración. Generalmente dura hasta el fin de la vida, cuya 
duración no siempre abrevia. Esta enfermedad es menos rara en Inglaterra 

(1) CAZENAVE. Union m é d . , 1853.. 
(2) i a n c e í , 1890,1,1435. 
(3) GREPPIN, N e u r o l . Cent., O c t , 1892. 
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que la forma hereditaria (1), con la que guarda en realidad gran semejanza 
en lo que se refiere á los síntomas especiales. L a diferencia no depende de 
la edad del paciente, ni de la intensidad ó extensión de los síntomas. 

L a enfermedad puede empezar en cualquier época avanzada de la vida, 
hasta más allá de los ochenta años, y afecta á ambos sexos, al masculino 
más frecuentemente en la juventud. Aparte del mismo corea se averigua 
á veces la existencia de otras neurosis en las íamilias de. los pacientes. 
Puede sobrevenir sin previa excitación alguna, pero con frecuencia aparecen 
á consecuencia de pasiones deprimentes. Sólo en la edad media de la vida 
va precedida de sustos ó impresiones repentinas. Constituye una diferencia 
marcada entre esta forma y la juvenil la falta de conexiones con el reumatis
mo y la endocarditis; si coincide con ella alguna lesión cardíaca es sólo 
degenerativa. 

E l espasmo presenta los mismos movimientos irregulares que en las 
otras formas de corea, y á menudo la misma incoordinación de los movimien
tos voluntarios. E l espasmo es con frecuencia muy intenso y puede casi 
imposibilitar los movimientos voluntarios. E l trastorno de los movimientos 
de la cara y de la lengua es tan considerable á veces que dificulta la arti
culación de la palabra y no permite entender lo que dice el paciente. E l 
espasmo aumenta con las emociones, y un paciente, que es presa de la más 
violenta agitación ante la presencia de una persona extraña, está relativa
mente tranquilo cuando no sufre excitación alguna; el sueño calma por regla 
general, pero no siempre, la inquietud muscular. E l espasmo es más leve 
en las piernas que en los brazos, pero es á veces bastante intenso para 
impedir la pedestación. Hay á veces alguna abolición de la motilidad, pero 
rara vez es considerable, en tanto que el espasmo permita comprobar el 
grado de fuerza de los músculos. 

L a duración de la enfermedad en los pocos casos que han terminado por 
la curación ha sido de pocos meses á uno ó dos años, pero la de la forma 
persistente es con frecuencia larga, porque la enfermedad no suele abreviar 
el término de la vida. CHAECOT menciona dos casos de sujetos de setenta y 
un años, en uno de los cuales la enfermedad comenzó á los cincuenta y nueve 
y en el otro á los sesenta. E n un caso publicado por MCLEAEN la enfermedad 
empezó á los cuarenta años y el enfermo tenía ya cincuenta cuanto se pre
sentó á su observación. E n el corea senil se han observado algunos con alte
raciones en el cerebro, pero con frecuencia no ha revelado la autopsia lesión 
alguna que pudiese ser considerada como causa de la enfermedad. Las leves 
alteraciones degenerativas, como las halladas por BERKBLEY, extensamente 
distribuidas por el sistema nervioso central en un caso de siete años de 
duración, probablemente son, en parte, de origen secundario. E n uno de los 
casos referidos por HAEBINSON había señales en todo el cerebro de degene
ración dé l a s células nerviosas, juntamente con aumento de los elementos 
linfoides, que estaban agregados alrededor de los vasos y células nerviosas; 

(1) H a n descrito casos: R U S S E L L , M e d . T i m e s a n d G a z , 1878, en una mujer de 74 a ñ o s , que termi
n ó por la c u r a c i ó n ; FERGUSON, L anc e t , 1885; MACLEOD, J o u r n , of. Ment Science, Ju l io , 1881; MGLEARN, 
L a n c e t , 1885, n.08; SAUNDBY, L anc e t , Nov. 20,1884 (con referencia á otros casos publicados por GRAVES, 
SINKLER, etc.), y SUCKHNG, B r i t . Med. J o u r n . , 1888. 
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estas han sido las lesiones morbosas más frecuentes, combinadas en casos 
de larga duración con signos de meningitis general leves. E n todos los tres 
casos publicados por MACLEOD (pág. 634) en que había también parálisis 
motriz, se encontró lesión de la región motriz de la corteza; en dos estaban 
comprimidas las circunvoluciones por el engrosamiento cístico de las mem
branas, y en el otro había tumores pequeños. Los movimientos coreicos son 
efecto, en ocasiones, de lesiones crónicas situadas en la superficie del cere
bro, tales como hematomas, y se han descrito equivocadamente algunos de 
estos casos como ejemplos de simple corea senil. 

E l tratamiento de las dos formas de corea crónico del adulto presenta 
poca diferencia. Todos los resultados obtenidos hasta ahora se reducen á 
algunos pocos casos de curación por el arsénico y otros remedios aplicables 
á la forma común, y al alivio de los síntomas por el bromuro, la cocaína, 
la exalgina, la antipirina y otros sedantes. 

COREA. E L E C T R I C O 

L a denominación de corea eléctrico se ha aplicado mucho tiempo á la 
enfermedad peculiar que se observa principalmente en Lombardía y algunas 
partes adyacentes de Italia. L a afección se parece al corea en que se mani
fiesta por movimientos espasmódicos, pero difiere de aquél en el carácter 
de los movimientos y en el curso de la enfermedad, y también en que á los 
síntomas usuales se agrega parálisis progresiva y atrofia muscular. Las 
contracciones musculares son repentinas y á manera de sacudidas, y se pare
cen, por lo tanto, á las conocidas por una excitación eléctrica momentánea. 
E l curso de la enfermedad es progresivo y en gran número de casos termina 
funestamente. Es dudoso si la enfermedad tiene alguna semejanza de natu
raleza con el corea, y de aquí que se le haya dado el nombre de enfermedad 
de DTJBINI por el médico que primero la describió en 1846. Afecta á los dos 
sexos, y se presenta en todas las edades. Son desconocidas sus causas, pero 
se la ha atribuido á alguna inñuencia palúdica desconocida, por presentarse 
principalmente en determinadas comarcas, y aun en éstas es poco frecuente. 
Se han descrito casos en que los síntomas se iniciaron después de un susto, 
pero es dudoso si eran de la misma naturaleza. E l carácter clónico instan
táneo de las contracciones no es, como hemos visto, exclusivo de esta enfer
medad; se observa también en algunos casos de corea ordinario, en la 
variedad histérica, y en algunos ataques coreoideos en adultos y viejos (1). 
L a palabra ha sido indebidamente aplicada, no sólo al espasmo clónico gene
ral del corea histérico, sino también á las contracciones musculares locales, 
violentas, á manera de sacudidas que se observan algunas veces en esta 

(1) Algunos autores han apl icado el nombre de corea e l é c t r i c o á los casos que no difieren [en 
otro concepto del corea ordinario , pero como desde hace tiempo se ha usado para designar la enfer
medad i ta l iana , parece poco aceptable el uso de esta d e n o m i n a c i ó n . 
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afección, especialmente en los músculos del hombro. Estas contracciones se 
presentan también en los casos descritos con el nombre de paramioclonus 
multiplex. Todas estas formas difieren de la enfermedad italiana en su 
carácter benigno y aislado, que hasta ahora parece el carácter diagnóstico 
más importante. 

Las contracciones musculares á modo de sacudida, que constituyen el 
primero y el más culminante de los síntomas de la enfermedad, empieza por 
lo común gradualmente en un brazo, con frecuencia en la parte superior del 
mismo, y luego saltan á la pierna del mismo lado antes de invadir el lado 
opuesto. A l cabo de pocos meses ó menos los miembros primeramente inva
didos se ponen débiles, los músculos se atrofian, pierden su irritabilidad 
farádica y la parálisis se va propagando hasta hacerse general. E n muchos 
casos hay convulsiones epileptiformes, que á veces son unilaterales. En los 
casos más agudos suele haber una elevación considerable de temperatura 
durante todo el curso de la enfermedad. 

E n los terminados mortalmente, no se encuentran lesiones morbosas 
constantes en el sistema nervioso central, y es objeto de dudas no sólo la 
naturaleza de la enfermedad, sino también el punto preciso del sistema ner
vioso en que tiene su asiento la alteración primitiva. L a teoría más plau
sible supone que es la corteza cerebral, la parte primeramente interesada 
(y así se explica el principio unilateral y las convulsiones), pero luego sufre 
secundariamente la médula espinal, y determinar la alteración de nutrición 
é irritabilidad de los músculos. Se ha considerado como la manifestación de 
una forma especial de mielitis (PIGNACCA y STEFANINI) dependiente de al
guna influencia palúdica especial. Es dudosa la eficacia que puede tener la 
terapéutica contra esta enfermedad, porque su escasa frecuencia es causa 
de que se hayan de acumular muy lentamente los resultados de la obser
vación. 

MIOCLONÜS M U L T I P L E X 

E l espasmo clónico es un síntoma que se presenta en varias formas y 
distribución y constituye parte de la manifestación de muchos estados pato
lógicos del sistema nervioso, y éstos, además, se hallan enlazados por nu
merosas formas intermedias, en términos que es muy difícil separarlos en 
tipos definidos. Los espasmos de este género caracterizan una forma de corea 
histérico, así como el corea eléctrico que acames de describir. Además de 
éstos describió FHIEDHEICH (1) pocos años hace con el nombre de paramio
clonus multiplex (2) un caso de espasmo clónico que afectaba los miembros 
en un adulto, y posteriormente se han descrito otros casos de carácter más 

(1) FBIEDREICH, Virchow's A r o h . , t. L X X X V I . p. 421. 
(2; E l prefijo p a r a se omite con frecuencia . 
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ó menos semejante (1). Los varones lo sufren más frecuentemente que las 
hembras. Los síntomas empiezan en cualquier época de la vida entre la 
pubertad y los sesenta años, espontáneamente, ó á consecuencia de impre
siones fuertes, reumatismo ó fiebres palúdicas. Esta última causa nos hace 
recordar el corea eléctrico de Italia, pero el mioclonus no tiene el carácter 
grave de aquél. L a herencia no interviene de una manera visible; cuando 
se han presentado varios casos en una misma familia se desviaba de la forma 
ordinaria. 

Las contracciones son repentinas y abarcan la totalidad ó una gran 
parte de un músculo, ocasionando con frecuencia un verdadero movimiento. 
Generalmente son simétricas, aunque no con igual fuerza en ambos lados, y 
pasan rápidamente de una parte á otra. Su frecuencia varia de diez á 
quince minutos, pero generalmente se presentan en paroxismos con inter
valos irregulares de unas sacudidas á otras. E n algunos casos van acompa
ñados de espasmos tónicos, y en otros se observan también contracciones 
fibrilares. Los músculos más atacados son los de las partes superiores de 
los miembros (especialmente el deltoide, tríceps, bíceps, supinador, cuadrí
ceps femoral y músculos de la pantorrilla), y los músculos de la cara (prin
cipalmente los de la parte inferior), y algunas veces los del cuello. Los 
músculos de las manos se contraen también, pero rara vez determinan mo
vimientos. A veces se halla interesado el diafragma, produciendo un hipo 
especial ó un ruido respiratorio, en que probablemente toma parte la laringe. 
Las primeras contracciones se presentan generalmente en los músculos de 
los hombros y parte superior de los brazos ó en los de la cara. E l movi
miento voluntario disminuye el espasmo en la mayoría de los casos, y á 
veces lo detiene. Las contracciones disminuyen también bajo la acción del 
alcohol, y aumenta por las excitaciones psíquicas. La inteligencia se man
tiene generalmente normal, pero en algún caso sufre alguna perturbación tal 
como el dominio de ideas fijas. 

L a irritabilidad miotática está por lo general exaltada, y las tentativas 
dirigidas á provocar el salto rotuliano provocan alguna vez el espasmo, que 
también se produce en las extensiones de la rodilla, cuando se intenta pro
vocar el clonus del pie. E n un caso continuaban los espasmos durante el 
sueño. En un corto número de casos el espasmo clónico se presentaba sólo 
en paroxismos, algunos de extremada violencia. En un caso publicado por 
ALLEN STAEE, eran tan violentos los movimientos del cuerpo ocasionados por 
la violencia de las contracciones espasmódicas de los músculos de la parte 
anterior y posterior del tronco alternativamente, que la cabeza se balan
ceaba y el cuerpo era arrojado de la silla, y si el ataque se desarrollaba es
tando el enfermo andando caía á tierra. PJÍITCHAED en 1822 describió un caso 
análogo de espasmo clónico paroxístico con el nombre de temMor convulsivo, 
y con igual designación genérica ha descrito HAMMOND otros varios, con
siderablemente distintos entre sí. E n cambio en otros de los casos publi-

(1) SEELIGMULLER, Deut. med. Woahenschr. , 1886; REMAK, A r c h . f . Psyoh. , X V ; MARIE, P r o g . m é d . , 
1886; HOMEN, A r c h , de Neurologie , 1887; A L L E N STARR, A m . J o u r n a l o f Nerv . a n d Ment. Diseases 
Jul io 1887 y otros. 
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cados, el espasmo era insignificante, é insuficiente para determinar el movi
miento de las partes, y sólo perceptible con la piel desnuda, á la manera de 
las ligeras contracciones que ocasiona la llamada carne de gallina á la que 
algunas personas tienen particular propensión. E s claro, por consiguiente, 
que los casos difieren tanto entre sí, que es dudoso si se debe colocar en 
este grupo los que no presentan los caracteres comunes del carácter repen
tino, á modo de sacudida de las contracciones musculares, su simetría bila
teral y la integridad comparativa de las extremidades. E n la mayoría de 
los casos los síntomas desaparecen por completo con el tiempo, lo que forma 
marcado contraste con el curso de los síntomas del corea eléctrico. En la 
mayoría de los casos no se han encontrado alteraciones morbosas que puedan 
explicar la enfermedad. 

Algunos clínicos han considerado esta afección como íntimamente afine 
al espasmo facial; otros la han relacionado con la forma de corea en que el 
espasmo es clónico, y va asociado con síntomas histeriformes ó perturbacio
nes mentales (formas llamadas por los franceses tic convulsivo y enferme
dades de los ücs convulsivos). L a enfermedad tiene tal vez más afinidad con 
el corea senil. Hemos visto que el corea senil sigue algunas veces un curso 
favorable, y que aunque sea grave rara vez ocasiona la muerte. Es dudoso 
si la simetría bilateral de la afección es razón bastante para separarla de 
otras enfermedades con las que tiene semejanza. Conozco un caso curioso en 
que los paroxismos de espasmo clónico, algo semejantes á los de mioclonus 
múltiples, tenían una distribución irregular (1). E l tratamiento más eficaz ha 
sido la administración de los tónicos nerviosos, el bromuro como sedante y 
el uso de la electricidad voltaica que en muchos casos ha producido admira
bles resultados. Se pasa diariamente por espacio de un cuarto de hora á una 
hora una corriente tan fuerte como el enfermo pueda soportarla, desde la 
espina á los músculos invadidos por el espasmo. Si este procedimiento fracasa 
y el espasmo es intenso, se puede ensayar la inyección hipodérmica de mor
fina ó la administración de solanina al interior. 

(1) E l paciente era un hombre de edad de treinta y nueve a ñ o s , de aspecto sano, cuyo estado 
era el siguiente: S u cabeza estaba en constante movimiento, se ba lanceaba h a c i a la derecha y h a c i a 
constantemente movimientos de r o t a c i ó n , como en t o r t í c o l i s , y con este movimiento c o i n c i d í a un 
espasmo de los m ú s c u l o s del hombro derecho. U n a l igera c o n t r a c c i ó n t ó n i c a de los m ú s c u l o s de la 
c a r a s o s t e n í a los ojos á medio cerrar , las cejas estaban elevadas, y los á n g u l o s de la boca estirados 
h a c i a abajo daban á la c a r a una e x p r e s i ó n de sufrimiento. L a m á s l igera e x c i t a c i ó n aumentaba el 
espasmo. Si se le hab laba , por ejemplo, el espasmo c l ó n i c o se e x t e n d í a á los m ú s c u l o s del antebrazo 
y á los de la m a s t i c a c i ó n y la c a r a , trocando la e x p r e s i ó n de dolor en e x p r e s i ó n de ans iedad. 
Guando el paciente intentaba hablar el trastorno que resul taba era c a s i imposible de describir . L o s 
saltos de los brazos se h a c í a n v i o l e n t í s i m o s y la cabeza rodaba de un lado al otro con s u m a rapidez 
durante unos cuantos segundos. Se desarrol laba un paroxismo parecido cuando, estando acostado, 
intentaba el enfermo levantarse en presencia de una persona e x t r a ñ a ; quedaba parado un momento, 
inc l inaba la cabeza como en m e d i t a c i ó n y en seguida se desencadenaban los movimientos violentos. 
E l paciente e j e r c í a a l g ú n dominio sobre los movimientos p e q u e ñ o s , de modo que con un gran 
esfuerzo l legaba á abrir los ojos; los globos oculares estaban de ordinario dirigidos á la derecha, 
pero él p o d í a volverlos lentamente en cualquier d i r e c c i ó n . E r a tan violento el paroxismo cada vez 
que intentaba hab lar , que d e s p u é s se pasaban s e m a n a s sin pronunciar pa labra . P o d í a , s in embargo, 
escr ib ir bastante bien, con a lgunas interrupciones producidas por el espasmo. L o s antecedentes de 
este hombre no daban á conocer causa a l g u n a , inmediata ni remota, á que atr ibuir la a f e c c i ó n , que 
h a b í a comenzado gradualmente seis meses antes. A beneficio del tratamiento, quietud é inyecc iones 
h i p o d é r m i c a s de morfina, m e j o r ó paulatinamente y l l e g ó á poder hab lar con los otros enfermos de 
l a sa la , pero t a r d ó mucho m á s tiempo en poderlo hacer con personas desconocidas. Ú l t i m a m e n t e 
el espasmo l l e g ó á ser insignificante, pero no h a b í a desaparecido por completo cuando s a l i ó del 
hospita l . 
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ESPASMO S A L T A T O E I O 

Se da el nombre de espasmo saltatorio á una forma poco frecuente de 
espasmo clónico de las piernas, que aparece cuando el enfermo intenta 
ponerse de pie, y determina movimientos de elevación ó salto, á los que 
debe su nombre (1). Fué descrito primeramente por BAMBEEGER, en 1859, y 
después sólo se ha publicado un corto número de casos (2). Se presenta la 
enfermedad en los dos sexos, y parece ser más frecuente en los varones que 
en las hembras. L a edad de los pacientes ha variado entre diez y setenta 
años. En algunos había antecedentes de trastornos nerviosos funcionales, 
epilepsia, histerismo, etc., y en la mayoría había sido precedida la invasión 
de influencias deprimentes del sistema nervioso de diverso género. Por regla 
general no se ha podido descubrir causa alguna determinante inmediata. E n 
algunos se observaron síntomas premonitorios, temblor ligero, rigidez ó sen
sación de rigidez en las piernas. E n un caso precedió al espasmo un ataque 
convulsivo. L a verdadera invasión había sido generalmente repentina. Los 
síntomas consisten en contracciones alternativas de los flexores y extensores 
de las piernas, que se suceden unas á otras con gran rapidez, y determinan 
movimientos de salto de violencia tal, que levantan los pies del suelo, y el 
enfermo tiene que apoyarse para no caer. En algunos casos es menos enér
gico el espasmo y no levanta del suelo más que los talones. E l salto es 
resultado del espasmo, no sólo de los músculos de la pantorrilla, sino 
también de los de las articulaciones de la rodilla y la cadera, y en muchos 
casos participa también de la contracción y determinan la inclinación del 
tronco hacia atrás. Este espasmo peculiar sólo ocurre cuando el enfermo 
intenta ponerse de pie; mientras está sentado ó acostado cesan las contrac
ciones musculares, á veces por completo, pero otras persiste durante breve 
tiempo un ligero espasmo clónico ó alguna rigidez. E n algunos casos la 
presión ejercida sobre los pies al apoyarse con fuerza sobre ellos determina 
un espasmo ligero, semejante al que se produce al intentar ponerse de pie. 
E n ningún caso se propaga á los brazos el espasmo provocado por la pedes-
tación, pero algunas veces otros movimientos voluntarios ejecutados aun en 
posición supina ocasionan un espasmo ligero que se extiende á los brazos. 
L a fuerza motriz es normal en la mayoría de los casos, pero en algunos hay 
una ligera paresia luego que el espasmo cuenta algún tiempo de duración. 
L a sensibilidad se mantiene íntegra en todos los casos, pero algunos pacien
tes se quejan de dolor sordo en las piernas ó ' de sensibilidad de la espina á 
ia presión. E n uno de los casos de BAMBEEGER había algunos otros síntomas, 
como palpitación, disnea, desigualdad de las pupilas, con espasmo en un lado 
de la cara. En el enfermo de KOLLMANN ocasionaron la muerte otros graves 
trastornos del sistema nervioso. 

(1) ERLENMEYER le ha l lamado espasmo e s t á t i c o reflejo. 
(2) BAMBERGER, W i e n . med. Wochenschr . , 1859; GUTTMANN, B e r l . med. Wochenschr . , 1867, y 

A r c h . f. P s y c h . , t. V , 1876; F R E Y , id . , t. V I , 1875; GOWERS, i a n c e í , I I , 1877; KOLLMANN, Deut . M e d . 
Wochenschr . , 1883, n.0 40, y 1884, n.0 4; ERLENMEYER, C e n t . / . N e r v e n k r a n k . , 1887. 



640 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

L a afección se ha prolongado generalmente durante algunos meses; en 
sólo dos casos ha durado menos de un mes, al paso que en uno continuó 
hasta la muerte del enfermo, ocurrida seis años después de la invasión de 
los síntomas. L a cesación del espasmo es gradual en la mayoría de los 
casos. 

E l espasmo es indudablemente de carácter reflejo y ha sido considerado 
por la mayoría de los autores que se han ocupado en este asunto como pro
cedente de la médula espinal y efecto de una exaltación especial de la irrita
bilidad de los centros reflejos de la médula, especialmente de los encargados 
de la coordinación de los movimientos de salto, etc. FRETJSBEEQ- (1) cree que 
en los animales el centro de coordinación de las contracciones alternativas 
de los flexores y extensores de las piernas está en el abultamiento lumbar, 
y yo tengo alguna prueba de un hecho análogo en el hombre: en un caso de 
paraplegia, con parálisis motriz completa y signos de una lesión transversa 
situada en la región dorsal, la presión ejercida sobre las plantas de los pies 
provocaba la flexión y extensión alternativas de las articulaciones de la 
cadera, la rodilla y tibio-tarsiana, con la sucesiva elevación y descenso de 
los pies (2). Indudablemente la zona de la irritabilidad exaltada varía en los 
diferentes casos, puesto que en algunos, además de la pedestación, una im
presión periférica determina movimientos que alcanzan una vasta extensión. 

Esta enfermedad no obedece fácilmente, en la mayoría de los casos, á 
la influencia del tratamiento. E l espasmo persiste á pesar de la administra
ción de los sedantes; el medio más importante y eficaz parece ser el resta
blecimiento de la salud general y la vigorización del sistema nervioso por 
medio de los tónicos. E l caso de más corta duración es uno referido por mí, 
en el cual los síntomas leves, pero característicos (había tenido ocasión de 
observar otro antes) cedieron al segundo día á beneficio de una copiosa dia-
foresis en un baño de aire caliente. 

ESPASMO H A B I T U A L 

Se presentan en los niños frecuentemente y alguna vez en los adultos 
movimientos espasmódicos de pestañeo, contorsiones de boca ó sacudidas de 
cabeza, que parecen semivoluntarios, pero sobre los cuales no ejerce dominio 
la voluntad de los enfermos. Se suele decir que el paciente ha cogido el vicio 
de hacer tal movimiento. WEIR MITCHELL ha dado á esta afección el nombre 
de corea habitual, pero la palabra corea no es estrictamente aplicable y 
creo que sería preferible llamarle espasmo habitual. 

(1) PFLVGEB, A r c h . , t . l X . 
(2) Hemos de consignar , sin embargo, que WOROSCHILOFF (LUDWIG'S Arbe i ten , 181i, p á g . 110) 

obtuvo pruebas de la existencia de un centro situado en la parte superior de la m é d u l a espinal del 
conejo, que notoriamente coordinaba los movimientos saltatorios de las piernas . E n mi trabajo 
sobre esta enfermedad (Lancet , 1877) se puede ver una d i s c u s i ó n de otros h e c h o s experimentales 
relat ivos á este objeto. 
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Se observa este estado principalmente en la infancia y más aún en la 
segunda mitad, pero algunas veces comienza en la adolescencia y en la edad 
adulta. E n las mujeres jóvenes va frecuentemente acompañado de síntomas 
histéricos, y á veces es difícil decidir si ciertos movimientos espasmódicos 
deben ser considerados como ejemplos de esta enfermedad 6 de espasmos 
histéricos. Cuando comienza en la infancia suele cesar el espasmo habitual al 
cabo de algunos meses ó algunos años, pero en ocasiones dura el promedio de 
la vida 6 más allá. Rara vez empieza en edad avanzada, y entonces es, por lo 
general, permanente. E n las primeras edades recae principalmente en niños 
nerviosos y excitables. Se dice que es más frecuente en las hembras que en 
los varones, pero se ve muy frecuentemente en los últimos. Greneralmente 
comienza entre los seis y catorce años, pero la he visto empezar antes de 
los cuatro. A l desarrollo de los movimientos precede generalmente algún 
trastorno en la salud general; en algún caso parece dependiente de alguna 
influencia deprimente del sistema nervioso, como exceso de trabajo en el aula, 
un susto ó alguna causa traumática. E n un caso se presentó á consecuencia 
de una caída en un estanque. Puede aparecer después del corea genuino ó de 
alguna irritación local en la parte en que tiene asiento el movimiento; como 
una conjuntivitis, que determinando un blefarospasmo, da origen al movi-
miento-espasmódico de los párpados. E n los muchachos es muchas veces 
efecto de la masturbación, y se observan algunos casos muy graves depen
dientes de esta causa. 

Frecuentemente hay antecedentes de otras neurosis en parientes más ó 
menos allegados. En una misma familia la padecen á veces varios niños, 
pero rara vez con movimientos exactamente iguales. Yo he visto, por ejem
plo, un espasmo habitual diferente en dos hermanas gemelas. L a imitación 
-es origen de la enfermedad en algunos casos, tal vez no siempre por imita
ción directa, sino por una excitabilidad peculiar producida por la vista de 
movimientos de este género, y que se revela,por movimientos de análoga 
naturaleza. En casos en que interviene la influencia hereditaria directa, es 
muy probable que tenga mucha parte esa excitabilidad especial de que hemos 
hecho mérito. Un padre, por ejemplo, tuvo toda su vida movimientos espas
módicos en la cara, y dos de sus hijos los tuvieron de igual manera. E n 
muchos casos no es posible determinar causa alguna, y la afección parece el 
resultado de la inquietud de la infancia, especializada, por decirlo así, en 
una dirección determinada. 

Los movimientos se repiten generalmente con intervalos de algunos 
minutos, pero algunas veces son casi continuos. Su carácter varía mucho en 
los diferentes casos y aun en el mismo individuo. Un movimiento se cambia 
en otro al cabo de algún tiempo de duración ó alternan en un mismo período 
dos ó tres modos distintos de movimientos. E l más frecuente es la oclusión 
de los párpados por una contracción repentina del orbicular de los párpados, 
acompañada á veces de descenso de las cejas. Otro, también muy común, es 
la contracción de los músculos zigomáticos, moviendo el ángulo de la boca 
primero de un lado y luego del otro. También es frecuente un movimiento 
de cabeza, de desviación lateral, de rotación ó de inclinación hacia adelante. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 8 1 . 
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E n un caso había un movimiento de la cabeza hacia atrás con elevación 
simultánea de las cejas, como para mirar hacia arriba. En otro caso el 
espasmo de los músculos de la nuca iba seguido de una contracción del 
esterno-mastóideo. Es también frecuente el movimiento de los brazos, enco
giendo los hombros, ó una inquietud especial de las manos, 6 algún otro 
movimiento del brazo. Un muchacho echaba los brazos hacia adelante y 
luego se inclinaba, repitiendo el movimiento hasta en la iglesia. Es menos 
frecuente el movimiento de las piernas; el paciente últimamente citado, 
cuando andaba sacudía la pierna hacia adelante como para dar un puntapié, 
y repetía este movimiento cada doce pasos próximamente. De las dos geme
las antes citadas, en una, en quien el espasmo empezó después de una caída 
á los tres años, había un ligero movimiento de la pierna y una contorsión 
del brazo, al paso que en la otra un ligero movimiento de cabeza iba acom
pañado de un movimiento peculiar al andar, de una media vuelta, como si 
quisiera mirar alguna cosa que se le hubiese caído. 

E s muy frecuente también el espasmo respiratorio; es unas veces una 
inspiración repentina, acompañada en ocasiones de un ruido laríngeo ó el 
acto de aspirar fuertemente por la nariz, y otras veces un hipo. Estos 
movimientos pueden ir acompañados de otros. Así, en un muchacho de once 
años, alternaba con el parpadeo un movimiento rápido de la boca ó una 
inspiración rápida acompañada de un ligero ronquido nasal. E n estos casos 
suele presentarse también una tos especial que tiene con frecuencia un carác
ter laríngeo y es á veces muy molesta. Un muchacho empezó por tener un 
ruido en la garganta cada pocos minutos, mitad grito, mitad tos, tan sonoro 
que se oía desde fuera de la casa; él decía que era ocasionado por una sen
sación de dificultad de respirar. Continuó durante dos años y á este tiempo 
cesó, pero poco después empezaron contracciones en el lado izquierdo de la 
boca, que se extendieron gradualmente á toda la mitad izquierda del cuerpo, 
y continuaron con variada intensidad durante un año. E n algunas ocasiones 
estos ruidos laríngeos se repiten varias veces sucesivamente. E n un caso 
publicado por BLACHEZ el ruido era un grito penetrante, comparable á un 
silbato, pero más agudo. 

Estos movimientos habituales, como hemos visto, cesan generalmente al 
cabo de algún tiempo, pero algunas veces persisten y llegan á ser causa de 
graves preocupaciones cuando el paciente llega á la edad adulta. E n tales 
casos es muy marcada la imposibilidad de dominarlos por esfuerzo de la 
voluntad. Una muchacha que empezó á sufrir un movimiento de parpadeo en 
la primera infancia, continuaba con él á los diez y nueve años. Un clérigo 
de treinta y siete se veía grandemente contrariado por una risa involuntaria 
que le acudía independiente de todo pensamiento festivo, hasta en los mo
mentos en que estaba obligado á leer en público las oraciones más solemnes 
del ritual eclesiástico. Nunca le acontecía cuando estaba predicando ó soste
niendo una conversación, pero muchas veces le ocurría cuando estaba mirando 
á una persona, y esto le dió lugar á enojosas interpretaciones. Empezó á 
sufrir á los diez y seis años, y al principio era más que una sonrisa una 
verdadera risa, pero gradualmente se fué modificando hasta quedar en su 
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forma permanente. Un muchacho de ocho años empezó á sufrir contracciones, 
ora en un brazo, ora en otro, dos ó tres movimientos rápidos á cada vez. 
Estos movimientos persistían cambiando de forma, hasta que se sometió a la 
observación á los veinticuatro años, y en esta época presentaba frecuentes 
movimientos de la cara, elevación de los párpados, contracción de los 
ojos etc., y de cuando en cuando un movimiento rápido de elevación y 
descenso de la mandíbula inferior. Podía impedir el movimiento cuando fijaba 
en él la atención, pero cuando su pensamiento se distraía en otra cosa el 
espasmo aumentaba. Un joven de veintidós años presentaba frecuente pes
tañeo y movimiento de la boca, que habían existido durante diez anos, y 
había sucedido á un estado particular que empezó á los diez anos de edad 
y consistía, además de movimientos convulsivos en las manos, en un ímpetu 
irresistible á repetir los movimientos, de modo que si tocaba un objeto se 
veía obligado á tocarlo repetidas veces. 

Estos espasmos habituales aumentan generalmente cuando el enfermo se 
observa y es muy importante que los allegados hablen lo menos posible de 
ellos al paciente. Algunas veces cesan los movimientos sin tratamiento 
alguno. Rara vez se subordinan al imperio de la voluntad y suele ser mutil 
todo esfuerzo dirigido á evitarlo, especialmente si se recurre á imponer el 
temor al castigo. E n cambio puede contribuir á su gradual desaparición la 
promesa de un premio por cada día en que no se presente el espasmo. Un 
deseo vehemente y el alejamiento de toda emoción deprimente logran lo que 
directamente no podría lograrse. Será conveniente una buena higiene para 
mantener la salud general en buen estado, y el cambio de aires sera bene
ficioso, especialmente cuando al mismo tiempo se cambia la compañía que 
rodea al enfermo. Es muy marcada la inñuencia coercitiva de la presencia 
de personas desconocidas. De los medicamentos es seguramente el arsénico 
el que tiene mayor influencia. WEIR MITCHELL ha visto producir buen resul
tado á la inyección hipodérmica de arsénico en casos en que todos los 
demás medios habían fracasado. Los tónicos nerviosos, especialmente la 
estricnina, pueden alternar ventajosamente con el arsénico. Si hay gran 
excitabilidad del cerebro ó son intensos los movimientos espasmódicos, puede 
ser necesario el bromuro potásico, especialmente útil contra la tos espasmo-
dica. En algún caso es útil un vejigatorio local, y cuando el espasmo este 
en los miembros se puede recurrir á la gimnasia. E l clérigo risueño, antes 
mencionado, cesó de verse atormentado por su defecto después de haber 
tomado, durante algunas semanas, algún arsénico y yoduro de hierro y una 
dosis de bromuro cada vez que tenía que dirigir el servicio religioso. 

PARÁLISIS A G I T A N T E 
(PARÁLISIS AGITANS) 

La parálisis agitante es una enfermedad de la segunda mitad de la vida, 
caracterizada por los síntomas que indica su nombre, paresia muscular y 
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temblor, y también por rigidez muscular. Los síntomas empiezan por la 
común local y gradualmente, pero tienden á propagarse y hacerse generales. 
Por haber sido PARKINSON quien primero la describió minuciosamente en 1817, 
se le dió el nombre de enfermedad de PAEKINSON, pero el nombre que él le 
dio de parálisis temblorosa (sMMng palsy) es muy adecuado y su traduc
ción latina es la umversalmente aceptada (1). 

CAUSAS. — L a enfermedad es dos veces próximamente más frecuente en 
el hombre que en la mujer (73 varones para 42 hembras en una serie no 
elegida de casos que han llegado á mi conocimiento). Generalmente empieza 
después de los 40 años. Dos quintas partes de casos empezaron de los 50 á 
los 60, y una quinta parte próximamente en cada una de los dos decenios de 
40 á 50 y de 60 á 70, pero teniendo en cuenta el menor número de personas 
súperyivientes en la segunda, es probablemente dos veces más frecuente en 
la última que en la primera de estos decenios. E n algún caso empieza entre 
30 y 40 años, y rarísima vez antes de los 30 (2). E s raro más allá de 
los 65; mi serie contiene dos casos (varones) en que empezó á los 73 y uno 
(hembra) á los 74. E s , por lo tanto, una enfermedad del primer período 
degenerativo de la vida. En la relativa predisposición á las diferentes edades 
hay poca diferencia entre los dos sexos. L a edad media de su principio, 
según mis observaciones, es en los varones la de 53 años y la de las 
hembras la de 51. 

Rara vez puede comprobarse la herencia, quizá en no más del 15 por 
100 de casos. E n uno la afección empezó, después de inquietudes morales, á 
los 33 años y llegó á su grado extremo á los 39; el padre del paciente y un 
tío habían padecido la enfermedad en edad avanzada. L a expresada es la 
proporción en los casos observados por mí y en una serie observada por 
BÉEaER (3). L a hermana de un paciente, la madre en otro, y en otros do& 
el padre padecieron también de parálisis agitante. E n alguna ocasión existe 
toda la vida un temblor no progresivo que tiene alguna relación con la en
fermedad. E n otros casos ha habido antecedentes de enajenación ó epilepsia 
en parientes cercanos. L a enfermedad se ha observado más frecuentemente 
en las clases trabajadoras, pero es poca con seguridad la influencia que 
ejerce la posición social y la profesión. 

E n más de una tercera parte de los casos no se puede descubrir causa 
alguna determinante, y cuando existen son de muy diverso carácter. Las 
más frecuentes son emociones, lesiones físicas y enfermedades agudas. 

(1) CHARCOT ha objetado á la d e n o m i n a c i ó n de p a r á l i s i s agi tans , que tanto l a p a r á l i s i s como e i 
temblor son a lgunas veces poco acentuados y t a r d í o s , pero esto no obsta para l a buena a p r o p i a c i ó n 
de l a pa labra , puesto que uno y otro s í n t o m a e s t á n bien marcados en la m a y o r í a de los casos . 

(2) De mis casos el que m á s temprano e m p e z ó fué á los 29 a ñ o s , pero se c i tan casos de haber 
empezado á los 25 (HADDEN), á los 21 (BUZZARD), á los 19 (DUGHENNE) y á los 17 (BERGER). 

(3) E n las enfermedades seni les los hechos comprobables respecto de la herencia son mucho-
menos dignos de c r é d i t o que los que se refieren á enfermedades de la pr imera edad, porque á medida 
que a v a n z a la v ida la muerte de los parientes m á s anc ianos aminora la faci l idad de comprobar los-
hechos. E s admirable m u c h a s veces cuantos antecedentes morbosos se aver iguan mediante uo 
interrogatorio de las famil ias de algunos enfermos, que antes de ser interrogados se creen que e s t á n 
l ibres de toda herencia morbosa; tal es el cuidado con que ocultan los hechos desagradables los que
de ellos tienen conocimiento. 
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Los antecedentes más comunes son inquietudes prolongadas y graves con
mociones morales. Un susto repentino puede causar el temblor general, y 
por eso en la conversación usual estar temblando es sinónimo de estar ate
rrado. Generalmente el temblor para cuando pasa el susto, pero hay casos 
en que subsiste y se convierte en la enfermedad en cuestión, ó empieza el 
temblor un día ó dos después del susto. Un hombre despertó al toque de una 
campana que anunciaba un incendio; durante año y medio el sonido de la 
misma campana le producía siempre un temblor transitorio que luego se hizo 
permanente y se convirtió en la forma típica de la parálisis agitante. Merece 
notarse que el género de susto puede localizar el principio de la afección. 
Fué ejemplo notable de esto una mujer de treinta y siete años que estando 
sentada tranquilamente en su trabajo, le cayó repentinamente sobre la mu
ñeca izquierda un chorro de agua que inesperadamente salió de un tubo-
L a mujer se asustó extraordinariamente, y le empezó inmediatamente á 
temblar el brazo izquierdo, y el temblor persistió, propagándose á la pierna 
y más tarde á los miembros del lado opuesto. Cuando la v i un año después 
presentaba todos los caracteres de la parálisis agitante en su forma típica. 
Las lesiones físicas son en ocasiones la causa determinable ostensible, pero 
hay que tener en cuenta que con ellas coincide siempre la conmoción moral, 
por el hecho de empezar generalmente el temblor por la parte dañada 
demuestra que el traumatismo físico no es simplemente una coincidencia. E n 
dos de mis casos la causa determinante fué una caída sobre el hombro, y en 
ambos empezó el temblor por el brazo ofendido (1). A una contusión en el 
muslo siguió el temblor en el miembro que acabó por hacerse general (CHAR-
COT). Se ha desarrollado también la enfermedad á consecuencia de un trau
matismo del nervio radial (SAN MARTÍN). Algunas veces la provocan las 
enfermedades locales que ocasionan dolor; en un paciente empezó el temblor 
en una pierna inmediatamente después de una ciática. En una mujer de cua
renta y siete años empezó en la mano izquierda á consecuencia de una pleu
resía del lado izquierdo que reclamó la punción. Los traumatismos determinan 
á veces la propagación del temblor ya indicado con anterioridad. Así en un 
caso publicado por CHARGOT, la dislocación de la mandíbula inferior, inme
diatamente reducida, determinó en ella el temblor que se hizo persistente. 
Las influencias traumáticas parece que algunas veces obran por conmoción 
de los centros nerviosos. En uno de los casos más graves que yo he visto, y 
que empezó á los cuarenta años, la única causa apreciable fué la caída de 
un caballo ocurrida cuatro meses antes de la invasión de los primeros sínto
mas; no hubo traumatismo del miembro. He visto otro caso semejante. E l 
ejercicio muscular tiene al parecer mucha menos influencia de la que pudiera 
presumirse por el efecto que en el desarrollo del temblor ejerce un esfuerzo 
desacostumbrado y sostenido. Esta causa determinó la invasión en un caso 
en que indudablemente coadyuvó la emoción moral: una mujer sufrió un 
disgusto grave por la muerte de un vecino en un accidente de ferrocarril; 
asistió al entierro, llevando en el brazo izquierdo un niño muy crecido; 

(1) E n un caso curioso el brazo en que empezaron los s í n t o m a s h a b í a sido asiento de un l igero 
temblor desde una quemadura de la palma de la mano sufrida en la juventud. 



646 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

después sintió el brazo muy cansado, y la sensación de cansancio persistió y 
se convirtió gradualmente en sensación de rigidez, que fué el principio local 
de la parálisis agitante. En uno ó dos de los casos publicados fué causa de 
la enfermedad la exposición al frío. Entre las enfermedades agudas he visto 
preceder á la invasión de la parálisis agitante la disentería y la fiebre tifoi
dea. Se considera generalmente como causa de la enfermedad el paludismo, 
pero no hay de ello una prueba concluyente. L a parálisis agitante es más 
frecuente en Inglaterra, donde la malaria es casi desconocida, que en las 
comarcas en que más domina el paludismo. Yo he visto un caso en que la 
enfermedad se presentó después de repetidos ataques de fiebre remitente, 
pero el enfermo había estado al mismo tiempo (durante la guerra de América) 
sujeto á grandes privaciones y fatigas. Los excesos genésicos son una causa 
dudosa. Los agentes tóxicos que generalmente ocasionan temblor general 
(alcohol, plomo, cobre) ejercen poca iDfluencia, si ejercen alguna, en el des
arrollo de la parálisis agitante. 

SÍNTOMAS.—En un caso bien marcado de esta enfermedad, como el que 
representa la flg. 148, es muy característico el aspecto del paciente. La 
cabeza se inclina hacia adelante; y la cara tiene una expresión de ansiedad, 
y se mantiene sin movimiento mímico de ningún género. Los brazos se hallan 
ligeramente en flexión en todas las articulaciones por efecto de la rigidez mus
cular, y están (especialmente las manos) en movimiento rítmico constante, 
que continúa mientras los miembros no ejecutan movimientos voluntarios. 
E l temblor es generalmente más marcado en un lado que en el otro. Los mo
vimientos voluntarios se ejecutan lentamente y con poca energía. E l paciente 
anda á pasos cortos y rápidos, inclinándose hacia adelante como si quisiera 
correr. 

En casos poco frecuentes ha precedido á la invasión un período prodró-
mico, caracterizado por dolores reumáticos y neurálgicos. Por lo general los 
síntomas iniciales se presentan muy lentamente, en forma de temblor, rigi
dez ó paresia en una mano. Al principio suele no aparecer el temblor cuando 
es excitado por una emoción, cansancio ó movimiento, pero más tarde es 
constante, y se va extendiendo lentamente más allá del punto en que se 
inició. 

E n la mayoría de los casos (dos terceras partes) es el temblor el primer 
síntoma. De noventa y dos casos en que consta el modo de iniciarse empezó 
por sólo el temblor en sesenta y seis. L a parálisis con ó sin sensación de 
rigidez precede al temblor en una quinta parte de los casos (diez y seis) y 
en algún caso coincide la parálisis con el temblor desde el principio (seis 
casos). E l principio es seis veces más frecuente en el brazo que en la pierna, 
muy rara vez en ambos (brazo ochenta y seis, pierna catorce, en ambos 
cinco casos) y más frecuente en el brazo izquierdo que en el derecho (iz
quierdo cincuenta, derecho treinta y seis casos) (1). 

En el brazo empieza generalmente el temblor en la mano, algunas veces 

(1) E n mis casos l a a f e c c i ó n e m p e z ó c a s i con igual frecuencia en l a s dos p i e r n a s , pero e l 
n ú m e r o es demasiado reducido para inferir de ellos que sea é s t a la regla general . 
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en los dedos índice y pulgar, pero yo he observado cinco casos, típicos en 
todos conceptos, en que empezó en el hombro. En dos de ellos la causa había 
sido una caída sobre dicha región. Desde la parte primeramente afecta se va 
extendiendo lentamente el temblor, y el modo usual de propagación es desde 
el brazo á la pierna del mismo lado, luego al brazo del lado opuesto y por 
último á la pierna de este último lado. L a enfermedad es, por lo general, 
hemiplégica en su progreso. Con mucha menos frecuencia es invadido el 
brazo del lado opuesto antes que la pierna del mismo lado (1). He visto ex
tenderse los síntomas á la pierna del mismo lado y luego á la pierna del lado 
opuesto, y se han visto casos de pasar desde el brazo de un lado á la pierna 

F I G . 148 .—Pará l i s i s agitante. ( S e g ú n ST. LEGER) 

del otro. L a propagación desde el brazo á la pierna de cada lado es, con 
mucho, la marcha más frecuente. 

Cuando la enfermedad empieza por la pierna la marcha del temblor es 
menos uniíorme. Generalmente (en siete casos) la propagación es desde la 
pierna al brazo del mismo lado y luego al brazo opuesto. E n dos casos pasó 
primero á la otra pierna, luego al brazo del lado primeramente invadido y 
últimamente al otro brazo. En varios ejemplos en que el temblor pasó desde 
la pierna al brazo del mismo lado, empezó en el hombro y continuó más pro
nunciado en la parte superior del brazo, detalle interesante porque está en 
armonía con el hecho algo frecuente en la hemiplegia, de que cuando está 
más afectada la pierna que el brazo, la parte superior de éste está paralizada 
en mayor grado que la mano. E n un caso de este género el segundo brazo fué 
también invadido en el hombro. Muchas veces, cuando la afección empieza 

(1J U n caso de este g é n e r o se desviaba del tipo ordinario en que estaban m á s invadidos los 
m ú s c u l o s superiores del brazo que los del antebrazo, y estaban l ibres del espasmo los m ú s c u l o s 
i n t r í n s e c o s de las manos . 



648 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

en la pierna y pasa al brazo, alcanza pronto un grado mucho mayor en el 
último que en la primera. 

Tras el temblor viene generalmente la parálisis y la rigidez, y son más 
considerables en los pantos en que el temblor cuenta más tiempo de existen
cia y es más acentuado. En casos excepcionales, sin embargo, preceden al 
temblor desde la invasión la abolición de la motilidad y la rigidez y aun más 
frecuentemente se marcan en partes donde no ha llegado aún el temblor. 
E n un caso, el temblor, que había empezado en el brazo izquierdo, pasó á la 
pierna izquierda y luego á la pierna derecha, dejando á salvo el brazo dere
cho, por más que estaba mucho más paralizado que la pierna. E n cambio 
otras veces es muy leve la parálisis, á pesar de ser muy intenso el temblor. 
Ahora estudiaremos más detalladamente los diversos síntomas. 

E l temblor es una contracción alternativa de músculos opuestos, que 
determina un movimiento rítmico de las partes en que se insertan. General
mente es más acentuado en las manos y los dedos, en parte por la contrac
ción de los músculos del antebrazo, y en parte por la de los de la eminencia 
tenar y los interóseos; la de los últimos determina un movimiento de los 
dedos sobre las articulaciones metacarpo-falanginas, semejante al que ejecu
tan los orientales para batir sus pequeños tambores. Este movimiento se 
marca á veces principalmente en los dedos índice y pulgar, como en el acto 
de arrollar un objeto pequeño en las puntas de ambos dedos. No pocas veces 
el movimiento es principalmente de la muñeca, lateral ó ántero-posterior, ó 
de pronación y supinación; algunas veces alternan los dos, ó los movimientos 
flexo-extensores, tienen una dirección ligeramente lateral. Los músculos del 
brazo están generalmente poco interesados y menos aún los del hombro. En 
casos excepcionales, según ya hemos indicado, es la más interesada la parte 
superior del brazo, y el temblor es menor en el antebrazo y aun menor en 
la mano. E n uno de estos casos las principales contracciones eran las del 
pectoral, deltoides y redondo mayor, y eran más ligeras las del tríceps y el 
bíceps, y ligerísimas las de los músculos del antebrazo (1). En las piernas 
el temblor llega á su mayor intensidad en los músculos que mueven la arti
culación tibio-tarsiana, especialmente en los de la pantorrilla, y el talón no 
puede tocar al suelo cuando el enfermo está sentado; se parecen á veces 
exactamente á las contracciones del clonus del pie, pero no se puede produ
cir el clonus. Es poco acentuado en los dedos de los pies, pero puede ser 
muy perceptible en el muslo; algunas veces es muy considerable en los 
adductores, y rara vez en los flexores de la rodilla. En algunos casos están 
invadidos los músculos del tronco, especialmente los del dorso. Yo nunca he 
observado temblor en los músculos del abdomen, aun estando visiblemente 
invadidos los músculos lumbares. Por lo general está libre de temblor la 
cabeza, á no ser que se le comunique la oscilación de puntos distantes, pero 
no siempre queda indemne como algunos han asegurado. E n casos perfecta
mente característicos de parálisis agitante presenta á veces la cabeza un 
temblor bien perceptible á consecuencia de las contracciones del trapecio, el 

(1) Puedo afirmar que en todos los casos excepcionales mencionados en el texto era seguro el 
•d iagnós t i co de la enfermedad ; se han excluido todos los casos dudosos. 
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esplénico y aun del esterno-mastoideo, contracciones que se sienten distin
tamente, y son á veces considerables, como en un paciente que tenía temblor 
de los brazos, rigidez de las piernas y aspecto típico; todos los músculos 
del cuello estaban invadidos, pero en mayor grado los de la parte posterior 
del cuello. Yo he observado una vez un ligero temblor rotatorio dependiente 
de los músculos profundos (1). E n ocasiones están interesados los maseteros, 
y determinan un movimiento de la mandíbula inferior que puede llegar á una 
sexta parte de pulgada; las contracciones son á veces mayores en el lado en 
que más atacados están los miembros. L a mandíbula es invadida general
mente cuando la enfermedad va avanzando, después de estar invadidos los 
miembros, pero en un caso se presentan las contracciones en la mandíbula 
después de estar invadidos los miembros de un lado, pero antes de propa
garse la afección á los del lado opuesto. Alguna vez está interesada la len
gua; rarísima vez los músculos de la cara. Yo he visto una vez un temblor 
persistente en el orbicular de los párpados; WESTPHAL ha observado el temblor 
de los músculos faciales inferiores, y en un caso en que sólo estaba invadido 
un brazo había temblor del labio inferior y de los músculos del mentón (así 
como en los de la mandíbula inferior). En los casos en que había temblor de 
la lengua no he visto nunca movimiento alguno en el velo palatino. 

E l movimiento varía mucho en cuanto á su amplitud. Es unas veces tan 
limitado que se necesita una observación muy atenta para descubrirlo, y 
otras llega á una amplitud de dos pulgadas en el extremo de los dedos. 
Siempre es ligero al principio y aumenta á medida que avanza la enfermedad. 

E l tiempo del movimiento (según varios trazados hechos por mí), varía 
desde 4,8 hasta 7 oscilaciones completas por segundos (v. fig. 149). Dis
minuye en frecuencia á medida que aumenta su amplitud; el temblor fino 
del primer período suele ser notablemente más rápido que el temblor amplio 
del período avanzado. E n un caso reciente, el temblor, que era finísimo, 
variaba de 6,4 á 7 oscilaciones por segundo, al par que en un caso antiguo 
con una amplitud de movimiento de la mano de una á dos pulgadas, la fre
cuencia era de 5 á 5,4 por segundo. E l temblor de la pierna tenía próxi
mamente la misma amplitud que en el brazo en el mismo caso. En un pa
ciente la frecuencia en el brazo era 6 por segundo en el brazo y 6,8 en la 
pierna. E l grado de movimiento es algunas veces muy uniforme, en otros 
es algo irregular, pero nunca llega la irregularidad á la de algunas otras 
formas de temblor. Sólo en un caso he observado una tendencia á una 
variación rítmica. 

E l rasgo más característico del temblor de la parálisis agitante, según 
ya indicó PARKINSON, es el de continuar durante el reposo. Las manos siguen 
moviéndose cuando el paciente las apoya sobre sus rodillas, y las piernas 
cuando está sentado, ü n movimiento voluntario puede detener el temblor 
por algunos segundos, á veces por muchos, pero vuelve á empezar y acom
pañar al movimiento. Por eso la escritura del enfermo revela su enfermedad. 
Las letras pueden estar bien formadas pero cada línea es un zigzag. E n 

(1) No es raro percibir temblor, ligero pero marcado , en los m ú s c u l o s del cuello. Desde que lo 
busco con a t e n c i ó n lo he encontrado ocho veces entre treinta y siete casos . 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—82. 
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los casos leves, la irregularidad puede ser tan fina que para reconocerla sea 
preciso una lente de aumento. Con un esfuerzo puede muchas veces el 
enfermo parar el temblor por un momento, pero vuelve luego con mayor vio
lencia. Aunque es la regla general que el temblor continúe durante el re
poso, esta regla no es invariable, y se observan algunas excepciones. En el 

i Second 

F I G . 149.—Trazados m i o g r á f l c o s de v a r i a s formas de temblor tomados directamente de las partes 
temblorosas. Mitad de t a m a ñ o (1) 

1. Temblor p o s t - h e m i p l é g i c o ; m u y fino y m á s bien i rregular 
2—6. P a r á l i s i s ag i tans ; 2 y 8 temblor muy fino ; 4, 5, 6, temblor amplio. 
7. E s c l e r o s i s en p l a c a s ; muy i rregular en ampl i tud, aunque regular en tiempo; 
8. P a r á l i s i s general de los enajenados. 
9. Temblor h i s t é r i c o . 

primer período de la enfermedad la quietud prolongada suele disminuir con
siderablemente el temblor, aun en casos en que la misma quietud no ejerce 
influencia alguna en un período avanzado. Además, muy al principio, el 
temblor puede ser perceptible y considerable en el acto de ejecutar movi-

(1) E s t o s trazados son fiel r e p r e s e n t a c i ó n de un gran n ú m e r o , tomados por mí de var ias formas 
de temblor. 
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mientos voluntarios, y cesar del todo ó casi del todo tan pronto como el 
miembro quede en reposo. 

Por último, se observan casos, aunque poco frecuentes, en que la enfer
medad ha existido visiblemente durante algún tiempo, y luego sólo se pre
senta el temblor al hacer movimientos. Así sucede especialmente cuando pre
domina la rigidez del miembro sobre el temblor. Por ejemplo, una mujer de 
sesenta años de edad, había ido gradualmente durante cuatro años pasando á 
un estado en que los caracteres de la enfermedad habían llegado á quedar sin 
significación; había la postura característica y la lentitud de movimientos; 
parálisis considerable del miembro y gran sensación de calor. Durante el re
poso no había temblor apreciable, y sólo se podía percibir un temblor lo más 
fino posible en la mano derecha, que era la paralizada, pero cada movimiento 
voluntario iba acompañado de temblor típico regular de gran amplitud, no sólo 
en los miembros sino también en los maseteros, en la cara y en la lengua. E n 
otro caso, con temblor constante en los dedos, se presentaba al hacer movi
mientos un temblor en la articulación del codo. En algún caso es constante el 
temblor en una mano, y sólo aparecen con el movimiento en la otra, última
mente afectada. E l temblor, que es fino durante el reposo, se hace algunas 
veces amplio con el movimiento. Es preciso, por lo tanto, tener presente 
que la persistencia del temblor durante el reposo, aunque usual, no es um
versalmente constante, y el hecho de que sólo aparezca ó aumente con el 
movimiento voluntario, no anula la significación de otros síntomas que indi
quen que se trata de un caso de parálisis agitante. 

Si el temblor es unilateral, é impide por la fuerza el movimiento de 
la mano, la del lado opuesto, libre hasta entonces, empieza también á tem
blar. Igual resultado puede determinar la suspensión del movimiento por 
un esfuerzo de la voluntad, si ésta es eficaz para detener el temblor. 

E l sueño tranquiliza generalmente el temblor de los miembros, aunque 
el temblor sea considerable; al despertar vuelve, por lo general lentamente, 
pero al despertar repentinamente de un sueño turbulento puede ser inten
so desde luego el temblor. Rara vez persiste algún temblor durante el 
sueño. Yo he visto persistir durante el sueño el temblor del brazo y cesar 
el de la pierna. E n casos poco frecuentes hay exacerbaciones paroxísticas 
del temblor en el estado de vigilia, excitados principalmente por emociones 
morales. En un caso, las piernas, rígidas siempre, sólo sufrían temblor de 
tiempo en tiempo. 

L a pará l i s i s muscular y la rigidez van por lo general juntas y son 
tan características de la enfermedad como el temblor. L a abolición de la 
motilidad es muy variable en cuanto á su intensidad. Leve al principio, 
aumenta gradualmente, y llega á su máximo grado en la parte eü que pr i 
mero y con más intensidad se desarrolla el temblor. E l paciente llega á 
veces á quedar imposibilitado hasta para mover el índice del dinamómetro ó 
para levantarse de su sitio, pero la parálisis nunca es absoluta y siempre 
queda alguna fuerza motriz. E l movimiento voluntario no sólo es débil sino 
también lento. Unas veces es lento en la ejecución y otras hay un retardo 
al principio de movimientos que se ejecutan con regular rapidez. Este fenó-
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meno parece ser, al menos en parte, el resultado de la rigidez muscular que 
opone una resistencia al movimiento pasivo. Otro efecto de la rigidez, es el 
de imprimir á los miembros ciertas posturas características, determinadas 
por el predominio de la rigidez en ciertos músculos, principalmente en los 
flexores. Los brazos se doblan en la articulación del codo, ligeramente unas 
veces y otras en ángulo recto. Las muñecas están generalmente en ligera 
extensión. L a posición de los codos varía; en muchos casos están todas las 
articulaciones en mediana flexión, en la posición que naturalmente adoptan 
durante el reposo; frecuentemente están en flexión las articulaciones meta-
carpo-falángicas y en extensión las demás, por efecto de la contracción pre
dominante de los interóseos (1). A veces hay hiper-extensión de las últimas 

F I G . 150 F I G . 151 

F I G . 1 5 0 . — P a r á l i s i s agitante. Postura de las manos á consecuencia de la contractura de los inter
ó s e o s ; a , mano izquierda; b, mano derecha. E n la mano izquierda es mayor la contractura que en 
la otra, y ha determinado a l g ú n acortamiento permanente en los i n t e r ó s e o s , hasta el punto de 
que no es posible la e x t e n s i ó n de los dedos ni aun pas ivamente . E n c se representa la m á x i m a 
e x t e n s i ó n pas iva posible. i t • 

F I G . 1 5 1 . - C o n t r a c c i ó n de los dedos en la p a r á l i s i s agitante. M á x i m a e x t e n s i ó n vo luntar ia 

falanges, más marcada en el pulgar tal vez porque la punta del pulgar se 
adapta contra el índice. L a postura de reposo es frecuente con especialidad 
cuando predomina la rigidez sobre el temblor. Cuando en el temblor se con
traen los interóseos es generalmente muy marcada la postura interósea. De 
ordinario se supera fácilmente la rigidez, pero en casos extremos (como los 
representados en las figs. 150 y 151), la contractura de los interóseos llega 
á punto de producir el acortamiento permanente, en términos de no ser 
posible hacer pasivamente la extensión de las articulaciones metacarpo-falán-
gicas más allá del ángulo recto, exactamente lo mismo que en la retracción 
de la fascia palmar (2). En algún caso sólo está afectado en esta forma un 
dedo (el índice por ejemplo). En las extremidades inferiores la rigidez 

(1) E n casos poco frecuentes los dedos se d e s v í a n h a c i a el lado cubital como en la artr i t i s r e u 
m á t i c a c r ó n i c a . , 

(2) L a c o n t r a c c i ó n en estos casos no es de la fascia palmar. Mr. W . ADAMS examino delante de 
mí un caso y c o n f i r m ó completamente este hecho. 
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afecta principalmente á las articulaciones de la cadera y la rodilla, determi
nando una ligera flexión en una y otra, y la adducción de los muslos. 
A veces determina la extensión de los pies, y produce el pie varo-equino y 
la distorsión de los dedos (extensión de las primeras falanges y flexión de 
las demás, ocasionando la deformidad en forma de garra). E s muy rara la 
contracción permanente de estos músculos, pero yo he visto los pies ñjos en 
inversión. 

L a cabeza se inclina generalmente hacia adelante y la parte superior de 
la columna vertebral se dirige en la misma dirección (flg. 148). En casos 
rarísimos hay extensión de la columna y del cuello. Los músculos faciales 
no responden á las diversas impresiones del espíritu; la expresión de la cara 
es de una mirada atónita, sin que en ella se dibuje un ceño ni una sonrisa. 
En casos muy raros, que no se pueden dejar de considerar como de parálisis 
agitante, la cabeza se inclina fuertemente hacia atrás. E n un caso de este 
género la afección empezó en la cabeza, pero he visto un caso análogo en 
que fueron los brazos los primeramente invadidos. Algunas veces hay dificul
tad para sacar la lengua. 

A consecuencia de la rigidez muscular ciertos movimientos complexos se 
ejecutan de una manera característica. Uno de ellos es la marcha. E l paciente 
se levanta de la silla lentamente y con la cabeza y los hombros inclinados 
hacia adelante. Sus pasos son cortos y el primero lo da lentamente y con 
dificultad, pero luego los va dando con más y más rapidez hasta que parece 
que va á echar á correr (festinación), y muchas veces por efecto de la incli
nación del cuerpo llega á punto de caer hacia adelante (propulsión). Se ha 
supuesto que esta tendencia á correr es efecto simplemente de la inclinación 
del cuerpo hacia adelante; el paciente, como dijo TROUSSEATJ, tiene que correr 
tras de su punto de gravedad; pero que no es ésta la explicación completa lo 
demuestra el hecho de que algunos pacientes si se les arrastra repentina
mente hacia atrás, manifiestan una tendencia á andar hacia atrás que no les 
es posible dominar (retropulsión). No es raro, en efecto, que algunos pacien
tes tengan más facilidad para andar hacia atrás que hacia delante. E n un 
caso el enfermo tenía una tendencia irresistible á correr hacia atrás sólo al 
levantarse por la mañana. Generalmente el enfermo pierde con facilidad el 
equilibrio, y aunque ande bastante bien, tiene mucha dificultad para volverse 
de repente. Un enfermo, al volverse, solía dar involuntariamente algunos 
pasos hacia un lado. 

L a lentitud de los movimientos musculares es generalmente visible en 
todos los movimientos, pero rara vez afecta á los músculos de los ojos. Si el 
paciente quiere mirar en una dirección determinada los ojos se vuelven ins
tantáneamente, al paso que la cabeza seguía lentamente el movimiento de 
los ojos ( l ) . L a palabra ofrece por lo general caracteres bien marcados; la 
voz es monótona y tan invariable como la expresión de la cara á la influen
cia de las emociones morales. A l empezar una frase hay un momento de 

(1) DEBOVE ha observado, sin embargo, un retardo en el movimiento de los ojos, que cuando el 
« n í e r m o l e í a ocas ionaba'una pausa c a r a c t e r í s t i c a a l final de cada l í n e a ; pero este hecho es s u m a 
mente raro . 
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detención; pero una vez empezada, las palabras se articulan rápidamente, á 
menudo con alguna confluencia de sílabas; hay festinación en el lenguaje, 
análoga á la de la marcha, estado opuesto á la separación de las sílabas que 
se observa en la esclerosis diseminada. Parece como si el paciente tratase 
de hablar con el mínimum de ejercicio muscular y de acabar la pronunciación 
todo lo más pronto posible. 

Según ya hemos dicho, aunque la parálisis y la rigidez son en general 
secundarias al temblor, á veces se presentan antes que éste. Hemos visto 
que preceden al temblor marcado en una sexta parte de casos. No es del 
todo raro que precedan al temblor en partes invadidas secundariamente. Así, 
por ejemplo, un paciente puede presentar el temblor ordinario y la parálisis 
en una mano, al paso que no tiene temblor alguno en la otra, que está ya 
paralítica y presenta la postura característica y la lentitud de los movimien
tos. Cuando la rigidez y la parálisis constituyen el primer síntoma de la 
enfermedad, llegan á veces á generalizarse antes de que sea perceptible el 
temblor. En tales casos, examinando atentamente se percibe muchas veces 
un temblor ligerísirao, y á veces se presenta éste al ejecutar algún movi
miento, aunque sólo sea por breves momentos. E n cambio es algunas veces 
muy escasa la abolición de la motilidad, al paso que el temblor es muy 
grande. E n un hombre, por ejemplo, que tenía temblor fuerte en el brazo 
izquierdo, ligero en la pierna izquierda y casi nulo en el brazo derecho, la 
fuerza de la mano derecha era de 62 kilogramos y la de la izquierda de 56. 

L a irritabilidad miotática es generalmente normal en los miembros; no 
hay exaltación del salto rotuliano, y por más que el pie cuando descansa en 
el suelo se mueve á veces por el espasmo clónico de los gemelos, precisa
mente como en el clonus del pie, no es posible provocar el clonus por la 
flexión pasiva de la articulación tibio-tarsiana. En casos excepcionales hay, 
no obstante, exageración ostensible de estas contracciones, limitada general
mente á una exaltación del salto rotuliano, y en rarísimos casos se puede 
producir el clonus del pie típico. La acción refleja superficial está también 
normal de ordinario. Los esfínteres rara vez están afectados; alguna vez, en 
un período avanzado, hay poca fuerza para retener la orina, pero nunca he 
visto verdadera incontinencia. 

L a nutrición de los músculos no se resiente hasta muy avanzada la 
enfermedad. L a actividad continua en que están los músculos podría hacer 
creer que condujese á la hipertrofia, y así se ha asegurado, pero es dudoso 
que haya un verdadero aumento de volumen. En la mayoría de los casos, á 
medida que la enfermedad avanza y se constituye la rigidez, los músculos 
disminuyen de volumen y hay á veces una atrofia bien apreciable. L a irrita
bilidad eléctrica de los músculos y nervios se mantiene á veces íntegra, pero 
cuando el carácter unilateral de la enfermedad permite la comparación entre 
los lados es posible descubrir alguna diferencia de uno á otro, y en un 
período avanzado existe en algunos casos una ligera disminución de la irrita
bilidad. Yo he visto ejemplos de estas alteraciones. La modificación nunca es 
considerable, y es siempre la misma respecto á cada una de las formas de 
electricidad. 
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¡Síntomas sensitivos y mso-motores. — La sensibilidad cutánea nunca 
se halla interesada en la parálisis agitante, pero son frecuentes las sensacio
nes subjetivas. E n el primer período se quejan algunos enfermos de dolores 
en los miembros, de carácter más ó menos reumático, y que á veces corres
ponden en sitio á la primera aparición del temblor. Cuando el movimiento es 
considerable ocasiona una grave sensación de cansancio, que va acompañada 
al cabo de algún tiempo de extremada inquietud y exige cada pocos minutos 
algún ligero cambio de postura. Frecuentemente (en tres cuartas partes de 
los casos) hay también alguna sensación anormal de temperatura. L a más 
común es una sensación de calor, en la que fijó la atención CHAECOT por la 
primera vez. Yo he observado que existe en la mitad de los casos en que se 
hace la investigación en este sentido. Cuando es moderada no produce otro 
resultado que el de no encontrarse el enfermo á gusto en recintos calientes, 
ni con muchas cubiertas en la cama, pero si es más considerable es causa de 
grandes molestias y el paciente no puede tolerar por la noche más que 
cubiertas muy finas aunque sea en el rigor del invierno. Estos enfermos se 
encuentran, por regla general, mejor en invierno que en verano. L a sensa
ción se manifiesta unas veces en el interior del cuerpo y otras en los miem
bros, y algunas veces está localizada en el miembro más afectado, especial
mente en el extremo del mismo. Un paciente, que sólo tenía temblor en una 
mano, se quejaba de calor urente en la palma, que pasaba por el lado radial 
hasta el pliegue del codo. Otro, que tenía temblor en el brazo izquierdo, 
nunca quería meter este brazo bajo las cubiertas de la cama. GBASET afirma 
que esta sensación local de calor va siempre acompañada de una elevación 
real de la temperatura periférica, que es más alta que la de la misma región 
en otro individuo, pero este hecho no es generalmente exacto; la tempera
tura del cuerpo, por regla general, es normal, y yo he visto coexistir una 
frialdad positiva de las extremidades con una sensación de calor en las 
mismas (1). 

L a sensación de calor puede no existir cuando el temblor es intenso, y 
á veces precede el movimiento. E n uno de mis pacientes la sensación prece
dió al temblor durante cuatro años. En algunos casos, en lugar de una 
sensación de calor, hay una sensación anormal de frío; el paciente se siente 
siempre frío, ó tiene una sensación especial de frialdad en los miembros 
invadidos. Estos enfermos apetecen el calor, y tiemblan más cuando tienen 
frío, A veces alternan las sensaciones de calor y de frío; en un caso, á 
medida que la enfermedad progresaba, las sensaciones de calor se conver
tían gradualmente en una sensación duradera de calor, pero la alternativa 
puede subsistir hasta los últimos períodos; unas veces siente el enfermo 
frío, y otras rompe á sudar. Muy rara vez hay una sensación de calor en 
una parte y de frío en otra. E s probable que estas sensaciones y la eleva
ción de la temperatura sean dependientes de condiciones vaso-motrices (2). 

(1) U n a vez, sin embargo, he encontrado el lado afecto (en que h a b í a una s e n s a c i ó n intensa de 
calor) 6o F . m á s caliente que la otra. 

(2J T a m b i é n es posible que la s e n s a c i ó n dependa, en parte a l menos, de alteraciones ocas ionadas 
en los centros sensit ivos del cerebro, y que el trastorno vaso-motor sea un efecto asociado de estas 
ú otras modificaciones centrales . 
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L a sensación de calor va muy frecuentemente acompañada de aumento de 
transpiración que puede ser general y abundante al menor ejercicio físico ó 
mental. Un paciente no podía dictar la más sencilla carta, ni aun en in
vierno sin aligerarse de ropa, tan intensa era la transpiración que le ocasio
naba el trabajo mental. Algunas veces el sudor es local y corresponde á la 
sensación de calor. E n un paciente que tenía agitación lateral izquierda, la 
axila del mismo lado estaba siempre húmeda de transpiración al paso que la 
derecha estaba siempre seca. Este fenómeno corresponde algunas veces con 
otro signo de trastorno funcional del simpático, cual es la contracción de 
una pupila. En la parálisis agitante unilateral, he observado varias veces 
que la pupila del lado afecto era más pequeña que la del otro y en uno de 
estos casos el paciente transpiraba mucho por el lado correspondiente de la 
cabeza. Frecuentemente están contraídas las dos pupilas, pero esto puede 
ser simplemente la miosis senil ordinaria. En los casos no complicados 
reaccionan siempre á la influencia de la luz. En los últimos períodos de la 
enfermedad hay á veces edema de las piernas. L a orina suele estar aumen
tada su cantidad. Según CHÉEON contiene ordinariamente un exceso de fos
fatos. 

L a inteligencia puede mantenerse íntegra en todo el curso de la enfer
medad, salvo la irritabilidad que generalmente acompaña al desasosiego 
físico, ó la depresión mental que es el natural resultado del malestar físico. 
E n ocasiones hay síntomas mentales pronunciados en los últimos períodos 
de la enfermedad , especialmente debilidad intelectual y pérdida de la me
moria, síntomas que pueden presentarse al principio. Si el temblor es poco 
perceptible, estos síntomas contribuyen á disfrazar el aspecto del caso. Muy 
raras veces van acompañados de delusiones, que en algún caso llegan á la 
verdadera demencia. 

Variedades.—E\ aspecto de un caso de parálisis agitante varía consi
derablemente según la extensión y distribución de los síntomas, por lo que 
MARÍ-HALL HALL estableció la división en forma hemiplégica y paraplégica; 
á las que agregó Berger la forma monoplégica, en la que sólo se halla inte
resado un miembro. Estas no son, sin embargo, variedades ni como tales 
deben describirse; son simplemente períodos prolongados de una enfermedad 
que tiende á hacerse universal. Influye también á modificar el aspecto del 
caso la clase del temblor, que puede ser fino ó pronunciado. Depende tam
bién de la entidad de la parálisis y de la fijación del miembro y de la rela
ción, en punto á tiempo, entre éstas y el temblor, puesto que, según hemos 
dicho, el aspecto general, rigidez, posición del miembro y paresia muscular 
pueden ser muy acentuados cuando apenas es perceptible el temblor. Este 
es el carácter que da lugar á la variedad mejor marcada de la enfermedad. 
CHAECOT ha hecho una distinción entre los tipos flexor y extensor, pe™ esta 
división carece de importancia por razón de la rareza del último de dichos 
tipos. 

Complicaciones.—VaviTite el curso de la parálisis .agitante puede ocu
rrir un ataque de hemiplegia ordinaria, sin conexión íntima entre ambas 
enfermedades, propias de la edad del paciente. Según queda consignado, 
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del brazo, pero determinó la parálisis del miembro con atrofia considerable 
de los músculos. Se ha obtenido una mejoría considerable, pero transitoria 
con el masaje superficial muy suave de la parte atacada de temblor; éste 
disminuyó marcadamente durante algún tiempo y los enfermos se encon
traron muy mejorados. Por más que no sea permanente, el efecto temporal 
no es de despreciar en los casos graves y avanzados. CHAECOT indicó como 
medio de tratamiento el empleo de una s i l l a moratoria, fundándose en que 
algunos enfermos decían sentir alivio después de haber hecho ejercicio en un 
vehículo que produjera vibración, pero no es constante que los pacientes de 
esta enfermedad experimenten este mismo efecto. 

OTEAS FOEMAS DE TEMBLOE 

TemMor senil. — E n la extrema ancianidad se observa frecuentemente 
un ligero temblor sin la parálisis muscular y la rigidez que caracteriza la 
parálisis agitante. A l principio sólo se manifiesta al ejecutar movimientos 
voluntarios, y generalmente influye más en él el movimiento voluntario que 
en la parálisis agitante, cesando completa ó casi completamente durante 
la quietud, y desapareciendo siempre del todo durante el sueño. Por lo 
general empieza en el brazo, y con frecuencia en los dos brazos al mismo 
tiempo, pero en el curso de los síntomas la cabeza se interesa desde el prin
cipio con mucha más frecuencia que en la parálisis agitante, y en algún caso 
el temblor empieza en los músculos del cuello. E l temblor es siempre fino y 
muy pequeña la amplitud del movimiento. A l cabo de algún tiempo el 
temblor se presenta durante el reposo lo mismo que durante el movimiento. 
Obedece poco á la influencia del tratamiento. Según ya hemos dicho, es 
dudoso si el temblor senil desaparece al presentarse la parálisis agitante, 
por más que, por regla general, no aparecen los otros síntomas de la pará
lisis agitante. Sé observan algunos casos que tienen un carácter intermedio 
entre las dos afecciones, y una y otra pueden aparecer en diferentes indivi
duos de una misma familia. 

Temblor simple. — Algunas personas jóvenes y de mediana edad, de 
ambos sexos, sufren un temblor, generalmente fino, pero á veces irregular y 
desigual en el grado de movimiento, y que nunca va acompañado de parálisis 
ni rigidez. Generalmente lo provoca el movimiento, y aumenta con las emo
ciones y comunmente cesa con la quietud. L a voluntad lo contiene durante 
algún tiempo, y dificulta mucho menos los movimientos complexos que el 
temblor de la parálisis agitante. L a escritura, por ejemplo, rara vez ofrece 
irregularidad. Las partes interesadas son principalmente las manos y la 
cabeza, pero los músculos de la cara y de la lengua presentan con frecuen
cia temblor irregular á los movimientos, y el aspecto del paciente presenta á 
veces exacto parecido con el de una persona afectada de delirium tremens, 
de parálisis general de los enajenados ó del ligero temblor del alcoholismo 
crónico. Su semejanza con el último suele dar lugar á formar juicio equivo
cado respecto á los hábitos del paciente. E l temblor, en casos poco comunes, 
desaparece durante algún tiempo, espontáneamente ó por efecto del trata-

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —84. 
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miento, pero generalmente persiste, sin mejorar ni empeorar hasta el tér
mino de la vida del paciente, sin ejercer gran influencia sobre la duración de 
ella ni sobre la salud del sujeto. E n algún caso raro, ha empezado en la 
juventud ó en una edad mediana y ha cesado al cabo de algunos años de 
duración. 

Las causas de este temblor siempre son obscuras por lo general. Algu
nas veces lo provocan sin duda una emoción moral, y especialmente zozo
bras prolongadas, pero con más frecuencia no es posible encontrar causa 
alguna á qué atribuirlo. Su aparición es, sin embargo, favorecida por una 
tendencia neuropática hereditaria, y á veces es heredado directamente en su 
forma especial, ó la padecen varios miembros colaterales de una familia. 
Algunas veces, aunque pocas, se puede comprobar una relación hereditaria 
con la parálisis agitante. Se refiere un caso en que un miembro de una 
familia padecía parálisis agitante y otro temblor simple. LIEGBY (1) ha 
publicado dos ejemplos notables de esta herencia. Un señor sufrió toda su 
vida de temblor y murió á los ochenta y dos años; su hermana también tem
blaba, y su madre, á consecuencia de una impresión moral, tuvo temblor 
durante la última parte de su vida. E l otro caso sería de ejemplo de la 
presencia de la enfermedad en parientes colaterales, pues que cuatro miem
bros de la misma familia sufrieron de temblor de las manos y pies con 
dificultad de la palabra. E n tres empezó el temblor al principio de la edad 
adulta, pero en uno, una hembra, no se inició hasta la cesación del período 
menstrual. Una hija de la última tuvo síntomas semejantes á los de la 
esclerosis diseminada. 

. Nada sabemos de la anatomía patológica de esta enfermedad, y es 
difícil llegar á adquirir noción alguna sobre ella. Las consideraciones expues
tas nos conducen á atribuirla á un trastorno funcional de las células nervio
sas motrices, bien sea en la corteza del cerebro ó bien en los centros 
inferiores de la médula oblongada y de la médula espinal. No podemos 
referirle á los nervios periféricos porque las enfermedades que de ellos 
conocemos no tienen síntoma alguno que justifique tal presunción. E s 
posible que dependa de una alteración funcional del cerebelo, ó de algunos de 
los ganglios de la base del cerebro, pero no contamos hasta ahora con 
hechos que justifiquen semejante hipótesis. 

E l temblor simple no tiene otras consecuencias que la molestia que 
implica para el paciente, ni impide á éste para dedicarse á sus ocupaciones 
tan activamente como cualquiera otra persona. A pesar de la conexión cola
teral que en ocasiones tiene con la parálisis agitante, tiene poca tendencia á 
convertirse en esta última enfermedad, y con seguridad está menos íntima
mente relacionada con ella que el temblor senil. Cuando ha durado 
algunos años rara vez obedece al tratamiento. E n los casos recientes merece 
ensayarse el tratamiento recomendado contra la parálisis agitante, pero aun 
en ellos es notablemente rebelde al tratamiento. 

Temblor histérico.—Eisi^ afección es muy frecuente. Puede presentar 
dos formas, la de temblor fino y la de temblor amplio. E l último consiste 

(1) J o u r n . de Med. de B r u x e l l e s , 1882. 
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frecuentemente en movimientos rítmicos de las manos ó la cabeza que per
sisten á pesar de todo esfuerzo de la voluntad para detenerlos. E l temblor 
fino se presenta especialmente al ejecutar movimientos y su carácter distin
tivo es la irregularidad (fig. 149 trazado 9). Varía en grado de cuando en 
cuando, presenta un aumento de amplitud transitorio, á manera de salto, 
6 una aceleceración de tiempo, que son casi patognomónicos. Sus caracteres 
y tratamiento serán objeto de descripción más minuciosa al hablar del histe
rismo. 

Temblor asténico.—En la paresia simple, como la consecutiva á una 
enfermedad aguda, es frecuente el temblor muscular. E s un temblor fino, 
que sólo se presenta al ejecutar algún movimiento, y es generalmente más 
marcado después de algún ligero ejercicio, como efecto de cansancio. L a 
debilidad muscular; el estado manifiesto de debilidad general; la causa 
ostensible de la astenia y la desaparición del temblor durante algún tiempo 
después del descanso, evidencian la naturaleza del caso. No sabemos si de
pende de la nutrición imperfecta de los músculos ó de las células ner
viosas motrices; los síntomas se pueden. explicar por una ú otra de estas 
hipótesis. 

Temblor tóxico.—En la intoxicación mercurial, el temblor es uno de 
los síntomas culminantes, y también lo es en algunos casos de intoxicación 
saturnina y en la intoxicación crónica por el alcohol, el opio y el doral. No 
hemos de entrar aquí en más extensas consideraciones sobre estas formas de 
temblor. 

TORTICOLIS 

Se aplica la palabra tortícolis á la denominación de aquellos estados en 
que la contracción de los músculos del cuello determina una posición anormal 
de la cabeza. L a contracción puede consistir en un acortamiento permanente 
de un músculo, ó en un espasmo activo de uno ó varios músculos. Fuera de 
estas dos principales variedades puede producirse un efecto análogo por 
virtud de otras dos causas, especialmente importantes respecto del diagnós
tico, y que hemos de mencionar brevemente. Una es el simple reumatismo de 
los músculos del cuello, que impide el movimiento. L a rigidez del cuello de 
los adultos apenas merece la denominación de tortícolis, pero en los mismos 
se observa en ocasiones una desviación más pronunciada hacia un lado ó hacia 
atrás. L a afección aparece á consecuencia de nn enfriamiento, y se marca 
por una sensibilidad considerable de los músculos cervicales, que es evidente
mente la causa principal de la posición anormal. Estos casos son realmente 
reumáticos y no nerviosos, y á ellos hemos hecho alusión al ocuparnos en el 
diagnóstico de la meningitis. E l segundo de los estados de que nos ocupa
mos es uno que puede llamarse falso tortícolis porque la desviación de la 
cabeza depende de alguna causa distinta del estado de los músculos. L a 
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desviación, sin embargo, pone en tensión el músculo esterno-mastoideo, y 
puede de este modo dar lugar á la impresión errónea de que el músculo esté 
contraído y es la causa de la desviación. L a causa más frecuente de un 
estado de este género es una enfermedad de la vértebras cervicales. En la 
sección correspondiente al diagnóstico estableceremos la distinción entre esta 
forma y el tortícolis genuino. 

TOETÍCOLIS CONGÉNITO 

E l tortícolis congénito depende del acortamiento de algún músculo, casi 
siempre el esterno-mastoideo, que con frecuencia está también atrofiado y 
algunas veces más consistente de lo normal. Se observa principalmente este 
estado en los niños, y se supone que depende en algunos casos de trauma
tismos inferiores al músculo por tracciones ejercidas sobre el cuello en el 
acto del parto (STEOMBTEE). E n otros casos se supone que es debido al 
acortamiento del músculo durante la evolución, á consecuencia de la inclina
ción de la cabeza del niño en la pelvis (1). Á veces no se tiene conoci
miento de la existencia hasta algún tiempo después del nacimiento, á 
consecuencia de la escasa longitud de los niños de poco tiempo. E n el 
adulto puede producirse un estado análogo, á consecuencia de un trauma
tismo del músculo que provoque inñamación secundaria y retracción cieatri-
cial. 

E n el tortícolis congénito la cabeza se desvía un poco hacia un lado, de 
la manera que describiremos como característica del acortamiento activo del 
esterno-mastoideo, y no se puede volver hacia el lado en que está contraído 
el músculo. L a causa de la desviación se ve desde luego al examinar el 
cuello; el esterno-mastoideo del lado hacia el cual no se puede volver la 
cabeza está rígido y resalta visiblemente; no hay espasmo activo. L a afección 
tiene poca importancia. Se puede curar fácil y permanentemente con la 
incisión del tendón del músculo contraído. Si en las articulaciones han 

• ocurrido alteraciones secundarias puede ser necesario sostener la cabeza en 
posición conveniente durante algún tiempo, mediante algún aparato. 

TOETÍCOLIS ESPASMÓDICO 

E l tortícolis espasmódico es una afección muy distinta de la que acaba
mos de describir, por más que en algunas descripciones se han confundido 
ambas. L a forma espasmódica es una enfermedad análoga al espasmo facial 
cuya descripción hicimos en la sección correspondiente á las enfermedades 
del nervio facial. 

Es necesario estudiar en conjunto todas las formas de espasmo activo 
de los músculos del cuello, porque ni el carácter del espasmo ni su distribu
ción dan motivo para separar las variedades que puede presentar. E l espas-

(l) E s mucho m á s frecuente en el lado derecho, lo c u a l viene en apoyo de l a t e o r í a , s e g ú n ind ica 
BUSCH, puesto que de 100 casos en 10 e s t á la cabeza en primera p o s i c i ó n , y por lo tanto en i n c l i n a c i ó n 
abonada para permitir el acortamiento del esterno-mastoideo derecho. 
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mo es unas veces tónico y otras clónico, y ambas formas de espasmo se 
pueden presentar en el mismo caso y aun al mismpo tiempo. L a diferencia 
más importante en la distribución del espasmo consiste en que así como en 
la mayoría de los casos el espasmo está limitado á un lado, ó es tan predo
minante en un lado que determina una desviación lateral de la cabeza, en un 
corto número de ellas el espasmo es igual en ambos lados, y está limitado, 
ó es mayor en los músculos de la pared posterior del cuello, en términos de 
producir un movimiento de la cabeza hacia atrás. L a segunda variedad se 
puede distinguir con la denominación de espasmo retrocervical. 

ETIOLOGÍA. — E l tortícolis espasmódico es más frecuente en la mujer 
que en el hombre. De treinta y dos casos, de que tengo notas (excluyéndose 
todos los de naturaleza histérica) diez son correspondientes á hombres y vein
tidós á mujeres. Comunmente empieza en el período medio de la edad adulta, 
entre los treinta y los cuarenta años. Dos terceras partes de casos empiezan 
durante este período; un corto número empieza entre los veinticinco y los 
treinta años (1). E n alguna ocasión empieza después de los cincuenta años; 
el caso más tardío de que tengo noticia empezó á los sesenta y seis años. 
Los dos sexos la padecen en igual proporción en las diferentes edades. Los 
casos que se presentan en mujeres de menos de treinta años suelen ser de 
naturaleza histérica, y lo mismo ocurrirá probablemente respecto de los 
pocos casos en que se presenta un espasmo análogo en niños (2). En casos 
raros se presentan en los niños, especialmente hacia el fin del primer año de 
la vida, tortícolis de formas peculiares é irregulares, que generalmente 
cesan al cabo de unos cuantos meses de duración. Aun más rara vez empie
zan en la infancia y persisten , como en el caso de un niño en quien había 
empezado á la edad de cuatro años, y era aún intenso á los catorce (3). 

La herencia neurótica predispone algunas veces á esta y á otras enfer
medades de la misma clase. E n algunos casos hay antecedentes de familia 
de epilepsia ó de enajenación mental, y á veces de enfermedades más ínti
mamente relacionadas con el tortícolis. E l hermano de un enfermo había 
padecido de espasmo facial, y la hermana de otro (que padecía la forma ge-
nuina y no la histérica) había padecido también de tortícolis y se había cu
rado. E n algunos casos el mismo paciente había padecido en época anterior 
de algún otro trastorno funcional del sistema nervioso, hemicránea, etc. E n 
un caso de tortícolis persistente, el enfermo había estado afectado diez años 
antes de temblor general, que duró tres años y luego desapareció por com
pleto. L a afección se presentó á consecuencia de un ataque de melancolía (4). 
También es posible que el tortícolis genuino proceda de un espasmo habitual; 

(1) E n el ú n i c o caso prematuro que yo he visto, en el cua l el espasmo e m p e z ó a los trece a ñ o s , 
y e x i s t í a a ú n á los veintinueve, el movimiento era algo a n ó m a l o en su c a r á c t e r , y probablemente 
e r a un espasmo habitual persistente de otra forma de que t a m b i é n h a b í a sufrido el paciente. No se 
inc luyen los casos infantiles que son poco frecuentes. 

(2) V é a s e la nota p á g . 670. Importa recordar que en las personas afectas de histerismo se pre
sentan las formas m á s var iadas y rebeldes de espasmo c l ó n i c o , y s in duda son dependientes en 
« i e r t o modo de aquel la enfermedad. De e l las trataremos en el c a p í t u l o sobre el histerismo. 

(3) Southam, i c m c e í . Agosto, 1881. 
(4) A L L E N STURGE, L a n c e t , 1879, 1,160. 
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un paciente tuvo durante veinte años el hábito de hacer movimientos de 
cabeza cuando estaba empeñado en una conversación importante (1). E n 
otro caso había habido durante un año míovimientos semivoluntarios de la 
cabeza en la dirección en que luego se movió persistentemente por espasmo 
involuntario, al paso que en un tercero, el tortícolis genuino fué provocado 
por el movimiento intencional, continuando durante algunos años, de volver 
la cabeza para mirar un objeto determinado. Frecuentemente precede á la 
invasión una emoción deprimente, pero con menos frecuencia que respecto 
del espasmo facial. En otros ejemplos, hay antecedentes de escasa salud 
general. Yo he visto más de una vez presentarse la enfermedad después de 
una caída con un intervalo de un mes ó dos, y otros tienen referidos casos 
análogos; en un caso precedió á un espasmo del lado derecho del cuello una 
caída sobre la sien izquierda (2). E n la mayoría de los casos de origen 
notoriamente traumático, precedió á la enfermedad una caída ú otra violencia 
en que el cuello sufrió una inclinación ó tensión forzada. En algunos casos 
la enfermedad ha sido sin duda provocada por un enfriamiento. Un paciente, 
por ejemplo, sufrió un frío intenso, y tras él una rigidez reumática del cuello; 
luego que desapareció la rigidez se presentó un espasmo clónico. Algunas 
veces se ha considerado como prueba de enfriamiento la sensación inicial de 
rigidez, sin razón que justifique semejante presunción. E s notable cuán 
raras veces se puede apreciar como causa del espasmo una irritación ó un 
dolor periféricos. Se ha observado, sin embargo, que se presenta alguna 
vez á consecuencia de una inflamación del oído medio, y en el caso arriba 
mencionado en que precedieron al tortícolis movimientos como de espasmo 
habitual, la invasión ocurrió durante un ataque de neuralgia intensa del 
quinto par que duró por espacio de tres meses. L a rareza de esta causa 
depende tal vez de que casi ninguna forma de dolor en las inmediaciones 
de la cabeza ó del cuello se aminora con la rotación de la cabeza, ni exige 
esta rotación para su alivio. Probablemente es una causa ocasional el uso 
excesivo de los músculos (3). Es posible que en algunos casos, siquiera sean 
poco frecuentes el espasmo del cuello sea provocado por el germen palúdico (4). 
En no pocos casos no es posible descubrir causa alguna inmediata; la afec
ción se presenta en individuos robustos que al tiempo de la invasión se en
cuentran al parecer en estado de perfecta salud. 

Entre las causas del tortícolis se suele mencionar la parálisis de lo& 

(D REYNOLDS afirma que ha visto presentarse la enfermedad d e s p u é s del ca lambre de los e s c r i 
bientes ( 'Sis íem. o / A / e d . , vol . I I , p. ^87); pero probablemente no era m á s que el espasmo incipiente 
( i n i c i á n d o s e como lo hace a lgunas veces en la mano), que dificultaba la escr i tura . A s í s u c e d i ó en un. 
caso observado por mí , 

(2) T . FODBNIER, L e T i c rotatoire. Thése de S t r a s b o u r g , 1870. 
(3) ANNANDALE ha publicado un caso de espasmo del cuello, debido indudablemente á esta 

c a u s a . L a paciente era una joven de veinticuatro a ñ o s , que en su oficio de tejedora t e n í a que mover 
r á p i d a m e n e n t e la cabeza á un lado y otro, pero especialmente á la izquierda, y en el espasmo la c a 
beza estaba inc l inada al lado izquierdo, pero era muy raro el caso de no presentar espasmo alguno 
cuando la cabeza se g iraba hac ia la izquierda, por m á s que se presentara el espasmo c l ó n i c o desde 
el momento en que se desviaba de esta postura (Lancet , 1879,1, p. 555). 

(4) Como en un caso de contracciones intermitentes de uno de los esterno-mastoideos (que se 
presentaba c a d a día á la m i s m a hora y duraba cuatro ó cinco horas) , en un n i ñ o de cuatro ó c inco 
a ñ o s , observado por SIMÓN. E l n i ñ o h a b í a tenido fiebres intermitentes, y los ataques se curaron, 
r á p i d a m e n t e con la quinina . (Lancet , 1879, I , 26). 
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músculos de un lado, que permite á los antagonistas dirigir la cabeza al 
lado opuesto. Esta es presunción teórica que no está confirmada por los 
hechos. Es muy dudoso que se haya visto algún caso de verdadero tortícolis 
paralítico. L a suma de fuerza muscular necesaria para mantener la cabeza 
colocada en la línea media es muy pequeña; los músculos que imprimen á la 
cabeza un movimiento de rotación son muy numerosos y nunca están todos 
paralizados. 

SÍNTOMAS. — E l espasmo es generalmente el primer síntoma, pero en 
algunos casos va precedido ó acompañado de dolor ó de alguna sensación 
molesta. E l dolor puede ser de carácter neurálgico, agudo ú obtuso y como 
reumático. Se deja sentir en el cuello, en la región occipital, en un lado, 
tras de la oreja ó en un brazo. E n otros casos acompaña al espasmo inci
piente una sensación de rigidez en el cuello. Menos frecuentemente va pre
cedida la invasión de sensaciones de carácter más ó menos vertiginoso, que 
indican tal vez alguna modificación morbosa de los centros nerviosos que 
puede ser la causa del espasmo. E n un caso se presentó el espasmo algunas 
semanas después de una sensación repentina, instantánea, de rotación de la 
cabeza. Otro paciente experimentaba al principio cuando andaba una tenden
cia irresistible á desviarse hacia un lado, hacia el cual había una ligera 
rotación de la cabeza, pero á medida que la rotación se fué convirtiendo en 
espasmo marcado cesó la tendencia á la desviación. 

L a invasión verdadera del espasmo es generalmente gradual, y pasan 
algunos meses antes de que llegue á un grado considerable. A veces sólo se 
presenta de cuando en cuando, durante algunos años, principalmente bajo la 
influencia de alguna excitación. Muy rara vez se presenta de una manera 
aguda en el transcurso de una sola semana ó de un solo día. Una vez des
arrollado, su incremento es uniforme por lo general, pero alguna que otra vez 
se detiene al cabo de algunos meses y vuelve á empezar antes de que pasen 
otros cuantos meses. En algunos casos el intervalo es más largo y dura 
algunos años. En un caso de una mujer de mediana edad cesó después de un 
año de duración, y volvió al cabo de dos años en forma persistente. En el 
caso antes mencionado, en que el espasmo empezó durante una neuralgia 
aguda del quinto par, fué tónico al principio y llegó á un alto grado de 
intensidad en tres meses, pero desapareció por completo á los seis meses de 
la invasión, y al cabo de ocho años reaparecía para no cesar de nuevo. L a 
tendencia de la cabeza á volverse hacia un lado se manifiesta primero cuando 
el enfermo anda ó sufre una excitación, y cesa durante el reposo y la tran
quilidad mental. E l sitio del primer espasmo es aquel en que las contraccio
nes son más enérgicas al fin; en casos excepcionales empieza en alguna otra 
parte. E n dos casos empezó en la mano y en uno en la cara, por más que en 
todos el cuello fué más tarde el principalmente atacado. 

Los síntomas varían según los músculos que se contraen con más ener
gía. Son éstos generalmente los músculos del cuello, y en la forma más 
común, en el tortícolis propiamente tal, el espasmo ó se limita á un lado ó es 
mayor en un lado que en otro, y por eso su efecto es desviar la cabeza hacia 
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un lado, imprimiéndole un movimiento de rotación ó inclinándola lateralmente. 
Con menos frecuencia, según ya hemos dicho, están igualmente invadidos 
los músculos de ambos lados, y entonces está la cabeza inclinada hacia atrás. 
Generalmente están interesados varios músculos y en algunos casos uno solo. 
E l esterno-mastoideo es el músculo en que con más frecuencia reside el 
espasmo, y en los casos de espasmo único es este músculo casi siempre el 
que se contrae. De 30 casos, en 27 había algún espasmo en el esterno-
mastoideo en uno ó en ambos lados. E n dos terceras partes de los casos (diez 
y nueve) el músculo estaba afectado en uno solo y en siete era el único inva
dido. E l músculo que con más frecuencia va asociado con el esterno-mastoideo 
es la parte superior del trapecio, y generalmente es el trapecio del mismo 
lado. De siete ejemplos de esta combinación el trapecio asociado era el del' 
mismo lado en seis y el del otro lado en uno. Casi con tanta frecuencia como 
el trapecio va asociado al esterno-mastoideo el esplénico, pero generalmente 
es el músculo del lado opuesto. Los escalenos también se contraen algunas 
veces. Yo he visto una vez invadidos los dos escalenos con un esterno-
mastoideo. Frecuentemente hay también espasmo en el platysma myoides, 
que tira de la piel formando pliegues característicos, pero no influye en la 
posición de la cabeza. En casos raros, de los que yo sólo he visto uno, deter
minan la rotación de la cabeza los músculos profundos solos, probablemente 
los rectos y oblicuos, y no se contrae ningún músculo accesible á la explo
ración. 

E l sitio en que los músculos se contraen con más fuerza es más frecuen-
mente aquel en que los miembros vuelven la cabeza hacia la izquierda, y por 
eso es esta la dirección en que comunmente se deriva la cabeza. E l esterno-
mastoideo derecho es el más ó el únicamente invadido con más frecuencia que 
el izquierdo. E l trapecio derecho, que también vuelve la cabeza hacia la 
izquierda, es atacado con más frecuencia que el izquierdo, y el esplénico i z 
quierdo que vuelve la cabeza hacia el mismo lado lo es con mucha más fre
cuencia que el derecho. Aunque los casos no son numerosos, la constancia 
con que se realiza esta regla indica que no es cuestión de pura casualidad. 
A priori podría asegurarse que habrían de sufrir más los músculos que 
mueven la cabeza hacia la derecha, porque van asociados al movimiento del 
brazo derecho, pero hay que tener presente que muchos movimientos enér
gicos del brazo derecho se efectúan hacia la izquierda. 

E n los casos en que están igualmente interesados los músculos de 
ambos lados, los esterno-mastoideos son también los más frecuentemente in
vadidos, pero generalmente con ligera intensidad; los trapecios y algunas 
veces los esplénicos se contraen enérgicamente. Eara vez están en juego 
todos los músculos del cuello. 

E l movimiento de la cabeza, determinado por el espasmo varía necesa
riamente según los músculos que están principalmente interesados. Hemos 
visto que rara vez está el espasmo limitado á un solo músculo; más fre
cuentemente se contraen á la vez varios músculos, y el movimiento de la 
cabeza es el que resulta de la acción combinada de todos ellos. Como las 
combinaciones son numerosas, y los músculos se contraen en grados diversos^ 
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del brazo, pero determinó k parálisis del miembro con atrofia considerable 
de los músculos. Se ha obtenido una mejoría considerable, pero transitoria 
con el masaje superficial muy suave de la parte atacada de temblor; éste 
disminuyó marcadamente durante algún tiempo y los enfermos se encon
traron muy mejorados. Por más que no sea permanente, el efecto temporal 
no es de despreciar en los casos graves y avanzados. CHAECOT indicó como 
medio de tratamiento el empleo de una s i l l a mlratoria, fundándose en que 
algunos enfermos decían sentir alivio después de haber hecho ejercicio en un 
vehículo que produjera vibración, pero no es constante que los pacientes de 
esta enfermedad experimenten este mismo efecto. 

O T E A S P O E M A S D E T E M B L O E 

Temblor senil. — E n la extrema ancianidad se observa frecuentemente 
un ligero temblor sin la parálisis muscular y la rigidez que caracteriza la 
parálisis agitante. A l principio sólo se manifiesta al ejecutar movimientos 
voluntarios, y generalmente influye más en él el movimiento voluntario que 
en la parálisis agitante, cesando completa ó casi completamente durante 
la quietud, y desapareciendo siempre del todo durante el sueño. Por lo 
general empieza en el brazo, y con frecuencia en los dos brazos al mismo 
tiempo, pero en el curso de los síntomas la cabeza se interesa desde el prin
cipio con mucha más frecuencia que en la parálisis agitante, y en algún caso 
el temblor empieza en los músculos del cuello. E l temblor es siempre fino y 
muy pequeña la amplitud del movimiento. Al cabo de algún tiempo el 
temblor se presenta durante el reposo lo mismo que durante el movimiento. 
Obedece poco á la influencia del tratamiento. Según ya hemos dicho, es 
dudoso si el temblor senil desaparece al presentarse la parálisis agitante, 
por más que, por regla general, no aparecen los otros síntomas de la pará
lisis agitante. Se observan algunos casos que tienen un carácter intermedio 
entre las dos afecciones, y una y otra pueden aparecer en diferentes indivi
duos de una misma familia. 

Temblor simple. — Algunas personas jóvenes y de mediana edad, de 
ambos sexos, sufren un temblor, generalmente fino, pero á veces' irregular y 
desigual en el grado de movimiento, y que nunca va acompañado de parálisis 
ni rigidez. Generalmente lo provoca el movimiento, y aumenta con las emo
ciones y comunmente cesa con la quietud. L a voluntad lo contiene durante 
algún tiempo, y dificulta mucho menos los movimientos complexos que el 
temblor de la parálisis agitante. L a escritura, por ejemplo, rara vez ofrece 
irregularidad. Las partes interesadas son principalmente las manos y la 
cabeza, pero los músculos de la cara y de la lengua presentan con frecuen
cia temblor irregular á los movimientos, y el aspecto del paciente presenta á 
veces exacto parecido con el de una persona afectada de delirium tremens, 
de parálisis general de los enajenados ó del ligero temblor del alcoholismo 
crónico. Su semejanza con el último suele dar lugar á formar juicio equivo
cado respecto á los hábitos del paciente. E l temblor, en casos poco comunes, 
desaparece durante algún tiempo, espontáneamente ó por efecto del trata-

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —84. 
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miento, pero generalmente persiste, sin mejorar ni empeorar hasta el tér
mino de la vida del paciente, sin ejercer gran influencia sobre la duración de 
ella ni sobre la salud del sujeto. E n algún caso raro, ha empezado en la 
juventud 6 en una edad mediana y ha cesado al cabo de algunos años de 
duración. 

Las causas de este temblor siempre son obscuras por lo general. Algu
nas veces lo provocan sin duda una emoción moral, y especialmente zozo
bras prolongadas, pero con más frecuencia no es posible encontrar causa 
alguna á qué atribuirlo. Su aparición es, sin embargo, favorecida por una 
tendencia neuropática hereditaria, y á veces es heredado directamente en su 
forma especial, ó la padecen varios miembros colaterales de una familia. 
Algunas veces, aunque pocas, se puede comprobar una relación hereditaria 
con la parálisis agitante. Se refiere un caso en que un miembro de una 
familia padecía parálisis agitante y otro temblor simple. LIEGKEY (1) ha 
publicado dos ejemplos notables de esta herencia. Un señor sufrió toda su 
vida de temblor y murió á los ochenta y dos años; su hermana también tem
blaba, y su madre, á consecuencia de una impresión moral, tuvo temblor 
durante la última parte de su vida. E l otro caso sería de ejemplo de la 
presencia de la enfermedad en parientes colaterales, pues que cuatro miem
bros de la misma familia sufrieron de temblor de las manos y pies con 
dificultad de la palabra. E n tres empezó el temblor al principio de la edad 
adulta, pero en uno, una hembra, no se inició hasta la cesación del período 
menstrual. Una hija de la última tuvo síntomas semejantes á los de la 
esclerosis diseminada. 

Nada sabemos de la anatomía patológica de esta enfermedad, y es 
ditícil llegar á adquirir noción alguna sobre ella. Las consideraciones expues
tas nos conducen á atribuirla á un trastorno funcional de las células nervio
sas motrices, bien sea en la corteza del cerebro ó bien en los centros 
inferiores de la médula oblongada y de la médula espinal. No podemos 
referirle á los nervios periféricos porque las enfermedades que de ellos 
conocemos no tienen síntoma alguno que justifique tal presunción. E s 
posible que dependa de una alteración funcional del cerebelo, ó de algunos de 
los ganglios de la base del cerebro, pero no contamos hasta ahora con 
hechos que justifiquen semejante hipótesis. 

E l temblor simple no tiene otras consecuencias que la molestia que 
implica para el paciente, ni impide á éste para dedicarse á sus ocupaciones 
tan activamente como cualquiera otra persona. A pesar de la conexión cola
teral que en ocasiones tiene con la parálisis agitante, tiene poca tendencia á 
convertirse en esta última enfermedad, y con seguridad está menos íntima
mente relacionada con ella que el temblor senil. Cuando ha durado 
algunos años rara vez obedece al tratamiento. E n los casos recientes merece 
ensayarse el tratamiento recomendado contra la parálisis agigante, pero aun 
en ellos es notablemente rebelde al tratamiento. 

Temblor histórico.—Esta afección es muy frecuente. Puede presentar 
dos formas, la de temblor fino y la de temblor amplio. E l último consiste 

(1) J o u r n . de Med. de B r u x e l l e s , 1883. 
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frecuentemente en movimientos rítmicos de las manos ó la cabeza que per
sisten á pesar de todo esfuerzo de la voluntad para detenerlos. E l temblor 
fino se presenta especialmente al ejecutar movimientos y su carácter distin
tivo es la irregularidad (fig. 149 trazado 9). Varía en grado de cuando en 
cuando, presenta un aumento de amplitud transitorio, á manera de salto, 
ó una aceleceración de tiempo, que son casi patognomónicos. Sus caracteres 
y tratamiento serán objeto de descripción más minuciosa al hablar del histe
rismo. 

Temblor asténico,—En la paresia simple, como la consecutiva á una 
enfermedad aguda, es frecuente el temblor muscular. E s un temblor ñno, 
que sólo se presenta al ejecutar algún movimiento, y es generalmente más 
marcado después de algún ligero ejercicio, como efecto de cansancio. L a 
debilidad muscular; el estado manifiesto de debilidad general; la causa 
ostensible de la astenia y la desaparición del temblor durante algún tiempo 
después del descanso, evidencian la naturaleza del caso. No sabemos si de
pende de la nutrición imperfecta de los músculos ó de las células ner
viosas motrices; los síntomas se pueden explicar por una ú otra de estas 
hipótesis. 

Temblor tóxico.—En la intoxicación mercurial, el temblor es uno de 
los síntomas culminantes, y también lo es en algunos casos de intoxicación 
saturnina y en la intoxicación crónica por el alcohol, el opio y el doral. No 
hemos de entrar aquí en más extensas consideraciones sobre estas formas de 
temblor. 

TORTICOLIS 

Se aplica la palabra tortícolis á la denominación de aquellos estados en 
que la contracción de los músculos del cuello determina una posición anormal 
de la cabeza. L a contracción puede consistir en un acortamiento permanente 
de un músculo, ó en un espasmo activo de uno ó varios músculos. Fuera de 
estas dos principales variedades puede producirse un efecto análogo por 
virtud de otras dos causas, especialmente importantes respecto del diagnós
tico, y que hemos de mencionar brevemente. Una es el simple reumatismo de 
los músculos del cuello, que impide el movimiento. L a rigidez del cuello de 
los adultos apenas merece la denominación de tortícolis, pero en los mismos 
se observa en ocasiones una desviación más pronunciada hacia un lado ó hacia 
atrás. L a afección aparece á consecuencia de un enfriamiento, y se marca 
por una sensibilidad considerable de los músculos cervicales, que es evidente
mente la causa principal de la posición anormal. Estos casos son realmente 
reumáticos y no nerviosos, y á ellos hemos hecho alusión al ocuparnos en el 
diagnóstico de la meningitis. E l segundo de los estados de que nos ocupa
mos es uno que puede llamarse falso tortícolis porque la desviación de la 
cabeza depende de alguna causa distinta del estado de los músculos. L a 
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desviación, sin embargo, pone en tensión el músculo esterno-mastoideo, y 
puede de este modo dar lugar á la impresión errónea de que el másculo esté 
contraído y es la causa de la desviación. L a causa más frecuente de un 
estado de este género es una enfermedad de la vértebras cervicales. En la 
sección correspondiente al diagnóstico estableceremos la distinción entre esta 
forma y el tortícolis genuino. 

TORTÍCOLIS CONGrÉNITO 

E l tortícolis congénito depende del acortamiento de algún músculo, casi 
siempre el esterno-mastoideo, que con frecuencia está también atrofiado y 
algunas veces más consistente de lo normal. Se observa principalmente este 
estado en los niños, y se supone que depende en algunos casos de trauma
tismos inferiores al músculo por tracciones ejercidas sobre el cuello en el 
acto del parto (STEOMEYEE). E n otros casos se supone que es debido al 
acortamiento del músculo durante la evolución, á consecuencia de la inclina
ción de la cabeza del niño en la pelvis (1). Á veces no se tiene conoci
miento de la existencia hasta algún tiempo después del nacimiento, á 
consecuencia de la escasa longitud de los niños de poco tiempo. En el 
adulto puede producirse un estado análogo, á consecuencia de un trauma
tismo del músculo que provoque inflamación secundaria y retracción cicatri-
cial. 

E n el tortícolis congénito la cabeza se desvía un poco hacia un lado, de 
la manera que describiremos como característica del acortamiento activo del 
esterno-mastoideo, y no se puede volver hacia el lado en que está contraído 
el músculo. L a causa de la desviación se ve desde luego al examinar el 
cuello; el esterno-mastoideo del lado hacia el cual no se puede volver la 
cabeza está rígido y resalta visiblemente; no hay espasmo activo. L a afección 
tiene poca importancia. Se puede curar fácil y permanentemente con la 
incisión del tendón del músculo contraído. Si en las articulaciones han 
ocurrido alteraciones secundarias puede ser necesario sostener la cabeza en 
posición conveniente durante algún tiempo, mediante algún aparato. 

TOETÍCOLIS ESPASMÓDICO 

E l tortícolis espasmódico es una afección muy distinta de la que acaba
mos de describir, por más que en algunas descripciones se han confundido 
ambas. L a forma espasmódica es una enfermedad análoga al espasmo facial 
cuya descripción hicimos en la sección correspondiente á las enfermedades 
del nervio facial. 

Es necesario estudiar en conjunto todas las formas de espasmo activo 
de los músculos del cuello, porque ni el carácter del espasmo ni su distribu
ción dan motivo para separar las variedades que puede presentar. E l espas-

(1) E s mucho m á s frecuente en el lado derecho, lo c u a l viene en apoyo de la t e o r í a , s e g ú n indica 
BUSCH, puesto que de 100 casos en 10 e s t á la cabeza en primera p o s i c i ó n , y por lo tanto en i n c l i n a c i ó n 
abonada para permitir el acortamiento del esterno-mastoideo derecho. 
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mo es unas veces tónico y otras clónico, y ambas formas de espasmo se 
pueden presentar en el mismo caso y aun al mismpo tiempo. L a diferencia 
más importante en la distribución del espasmo consiste en que así como en 
la mayoría de los casos el espasmo está limitado á un lado, ó es tan predo
minante en un lado que determina una desviación lateral de la cabeza, en un 
corto número de ellas el espasmo es igual en ambos lados, y está limitado, 
ó es mayor en los músculos de la pared posterior del cuello, en términos de 
producir un movimiento de la cabeza hacia atrás. L a segunda variedad se 
puede distinguir con la denominación de espasmo retrocervical. 

ETIOLOGÍA. — Él tortícolis espasmódico es más frecuente en la mujer 
que en el hombre. De treinta y dos casos, de que tengo notas (excluyéndose 
todos los de naturaleza histérica) diez son correspondientes á hombres y vein
tidós á mujeres. Comunmente empieza en el período medio de la edad adulta, 
entre los treinta y los cuarenta años. Dos terceras partes de casos empiezan 
durante este período; un corto número empieza entre los veinticinco y los 
treinta años (1). E n alguna ocasión empieza después de los cincuenta años; 
el caso más tardío de que tengo noticia empezó á los sesenta y seis años. 
Los dos sexos la padecen en igual proporción en las diferentes edades. Los 
casos que se presentan en mujeres de menos de treinta años suelen ser de 
naturaleza histérica, y lo mismo ocurrirá probablemente respecto de los 
pocos casos en que se presenta un espasmo análogo en niños (2). En casos 
raros se presentan en los niños, especialmente hacia el fin del primer año de 
la vida, tortícolis de formas peculiares é irregulares, que generalmente 
cesan al cabo de unos cuantos meses de duración. Aun más rara vez empie
zan en la infancia y persisten, como en el caso de un niño en quien había 
empezado á la edad de cuatro años, y era aún intenso á los catorce (3). 

La herencia neurótica predispone algunas veces á esta y á otras enfer
medades de la misma clase. E n algunos casos hay antecedentes de familia 
de epilepsia ó de enajenación mental, y á veces de enfermedades más ínti
mamente relacionadas con el tortícolis. E l hermano de un enfermo había 
padecido de espasmo facial, y la hermana de otro (que padecía la forma ge-
nuina y no la histérica) había padecido también de tortícolis y se había cu
rado. E n algunos casos el mismo paciente había padecido en época anterior 
de algún otro trastorno funcional del sistema nervioso, hemicránea, etc. En 
un caso de tortícolis persistente, el enfermo había estado afectado diez años 
antes de temblor general, que duró tres años y luego desapareció por com
pleto. L a afección se presentó á consecuencia de un ataque de melancolía (4). 
También es posible que el tortícolis genuino proceda de un espasmo habitual; 

(1) E n el ú n i c o caso prematuro que yo he visto, en el cua l el espasmo e m p e z ó á ios trece a ñ o s , 
y e x i s t í a a ú n á los veintinueve, el movimiento era algo a n ó m a l o en su c a r á c t e r , y probablemente 
era un espasmo habitual persistente de otra forma de que t a m b i é n h a b í a sufrido el paciente. No se 
inc luyen los casos infantiles que son poco frecuentes. 

(2) V é a s e la nota p á g . 670. Importa recordar que en las personas afectas de histerismo se pre
sentan las formas m á s var iadas y rebeldes de espasmo c l ó n i c o , y s in duda son dependientes en 
« i e r t o modo de aquel la enfermedad. De e l las trataremos en el c a p í t u l o sobre el h is ter ismo. 

(3) Southam, Lanoet , Agosto, 1881. 
(4) A L L E N STURGE, L a n c e t , 1879, 1,160. 
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un paciente tuvo durante veinte años el hábito de hacer movimientos de 
cabeza cuando estaba empeñado en una conversación importante (1). E n 
otro caso había habido durante un año movimientos semivoluntarios de la 
cabeza en la dirección en que luego se movió persistentemente por espasmo 
involuntario, al paso que en un tercero, el tortícolis genuino fué provocado 
por el movimiento intencional, continuando durante algunos años, de volver 
la cabeza para mirar un objeto determinado. Frecuentemente precede á la 
invasión una emoción deprimente, pero con menos frecuencia que respecto 
del espasmo facial. E n otros ejemplos, hay antecedentes de escasa salud 
general. Yo he visto más de una vez presentarse la enfermedad después de 
una caída con un intervalo de un mes ó dos, y otros tienen referidos casos 
análogos; en un caso precedió á un espasmo del lado derecho del cuello una 
caída sobre la sien izquierda (2). E n la mayoría de los casos de origen 
notoriamente traumático, precedió á la enfermedad una caída ú otra violencia 
en que el cuello sufrió una inclinación ó tensión forzada. En algunos casos 
la enfermedad ha sido sin duda provocada por un enfriamiento. Un paciente,, 
por ejemplo, sufrió un frío intenso, y tras él una rigidez reumática del cuello; 
luego que desapareció la rigidez se presentó un espasmo clónico. Algunas 
veces se ha considerado como prueba de enfriamiento la sensación inicial de 
rigidez, sin razón que justifique semejante presunción. E s notable cuán 
raras veces se puede apreciar como causa del espasmo una irritación ó un 
dolor periféricos. Se ha observado, sin embargo, que se presenta alguna 
vez á consecuencia de una inflamación del oído medio, y en el caso arriba 
mencionado en que precedieron al tortícolis movimientos como de espasmo 
habitual, la invasión ocurrió durante un ataque de neuralgia intensa del 
quinto par que duró por espacio de tres meses. L a rareza de esta causa 
depende tal vez de que casi ninguna forma de dolor en las inmediaciones 
de la cabeza ó del cuello se aminora con la rotación de la cabeza, ni exige 
esta rotación para su alivio. Probablemente es una causa ocasional el uso 
excesivo de los músculos (3). Es posible que en algunos casos, siquiera sean 
poco frecuentes el espasmo del cuello sea provocado por el germen palúdico (4). 
En no pocos casos no es posible descubrir causa alguna inmediata; la afec
ción se presenta en individuos robustos que al tiempo de la invasión se en
cuentran al parecer en estado de perfecta salud. 

Entre las causas del tortícolis se suele mencionar la parálisis de los 

(D REYNOLDS afirma que h a visto presentarse la enfermedad d e s p u é s del ca lambre de los e s c r i 
bientes ( 'S is íew, o /J l fe t¿ . , vol . I I , p. W?); pero probablemente no era m á s que el espasmo incipiente-
( i n i c i á n d o s e como lo hace a lgunas veces en la mano), que dificultaba la escr i tura . As í s u c e d i ó en ui> 
caso observado por mí . 

(2) T . FOURNIER, L e T i c rotatoire. T h é s e de S t r a s b o u r g , 1870, 
(3) ANNANDALE ha publicado un caso de espasmo del cuello, debido indudablemente á esta 

c a u s a . L a paciente era una joven de veinticuatro a ñ o s , que en su oficio de tejedora t e n í a que mover 
r á p i d a m e n e n t e la cabeza á un lado y otro, pero especialmente á la izquierda, y en el espasmo la c a 
beza estaba inc l inada al lado izquierdo, pero era muy raro el caso de no presentar espasmo alguno' 
cuando la cabeza se g iraba hac ia la izquierda, por m á s que se presentara el espasmo c l ó n i c o desde 
el momento en que se desviaba de esta postura (Lancet , 18~9, I , p, 555). 

(4) Gomo en un caso de contracciones intermitentes de uno de los esterno-mastoideos (que se 
presentaba cada día á la m i s m a hora y duraba cuatro ó cinco horas) , en un n i ñ o de cuatro ó cinco-
a ñ o s , observado por SIMÓN. E l n i ñ o h a b í a tenido fiebres intermitentes, y los ataques se c u r a r o » 
r á p i d a m e n t e con la quinina . (Lancet , 1879, 1,26). 
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músculos de un lado, que permite á los antagonistas dirigir la cabeza al 
lado opuesto. Esta es presunción teórica que no está confirmada por los 
hechos. Es muy dudoso que se haya visto algún caso de verdadero tortícolis 
paralítico. L a suma de fuerza muscular necesaria para mantener la cabeza 
colocada en la línea media es muy pequeña; los músculos que imprimen á la 
cabeza un movimiento de rotación son muy numerosos y nunca están todos 
paralizados. 

SÍNTOMAS.—El espasmo es generalmente el primer síntoma, pero en 
algunos casos va precedido ó acompañado de dolor ó de alguna sensación 
molesta. E l dolor puede ser de carácter neurálgico, agudo ú obtuso y como 
reumático. Se deja sentir en el cuello, en la región occipital, en un lado, 
tras de la oreja ó en un brazo. . E n otros casos acompaña al espasmo inci
piente una sensación de rigidez en el cuello. Menos frecuentemente va pre
cedida la invasión de sensaciones de carácter más ó menos vertiginoso, que 
indican tal vez alguna modificación morbosa de los centros nerviosos que 
puede ser la causa del espasmo. E n un caso se presentó el espasmo algunas 
semanas después de una sensación repentina, instantánea, de rotación de la 
cabeza. Otro paciente experimentaba al principio cuando andaba una tenden
cia irresistible á desviarse hacia un lado, hacia el cual había una ligera 
rotación de la cabeza, pero á medida que la rotación se fué convirtiendo en 
espasmo marcado cesó la tendencia á la desviación. 

L a invasión verdadera del espasmo es generalmente gradual, y pasan 
algunos meses antes de que llegue á un grado considerable. A veces sólo se 
presenta de cuando en cuando, durante algunos años, principalmente bajo la 
influencia de alguna excitación. Muy rara vez se presenta de una manera 
aguda en el transcurso de una sola semana ó de un solo día. Una vez des
arrollado, su incremento es uniforme por lo general, pero alguna que otra vez 
se. detiene al cabo de algunos meses y vuelve á empezar antes de que pasen 
otros cuantos meses. E n algunos casos el intervalo es más largo y dura 
algunos años. E n un caso de una mujer de mediana edad cesó después de un 
año de duración, y volvió al cabo de dos años en forma persistente. En el 
caso antes mencionado, en que el espasmo empezó durante una neuralgia 
aguda del quinto par, fué tónico al principio y llegó á un alto grado de 
intensidad en tres meses, pero desapareció por completo á los seis meses de 
la invasión, y al cabo de ocho años reaparecía para no cesar de nuevo. L a 
tendencia de la cabeza á volverse hacia un lado se manifiesta primero cuando 
el enfermo anda ó sufre una excitación, y cesa durante el reposo y la tran
quilidad mental. E l sitio del primer espasmo es aquel en que las contraccio
nes son más enérgicas al fin; en casos excepcionales empieza en alguna otra 
parte. E n dos casos empezó en la mano y en uno en la cara, por más que en 
todos el cuello fué más tarde el principalmente atacado. 

Los síntomas varían según los músculos que se contraen con más ener
gía. Son éstos generalmente los músculos del cuello, y en la forma más 
común, en el tortícolis propiamente tal, el espasmo ó se limita á un lado ó es 
mayor en un lado que en otro, y por eso su efecto es desviar la cabeza hacia 
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un lado, imprimiéndole un movimiento de rotación ó inclinándola lateralmente. 
Con menos frecuencia, según ya hemos dicho, están igualmente invadidos 
los músculos de ambos lados, y entonces está la cabeza inclinada hacia atrás. 
Generalmente están interesados varios músculos y en algunos casos uno solo. 
E l esterno-mastoideo es el músculo en que con más frecuencia reside el 
espasmo, y en los casos de espasmo único es este músculo casi siempre el 
que se contrae. De 30 casos, en 27 había algún espasmo en el esterno-
mastoideo en uno ó en ambos lados. E n dos terceras partes de los casos (diez 
y nueve) el músculo estaba afectado en uno solo y en siete era el único inva
dido. E l músculo que con más frecuencia va asociado con el esterno-mastoideo 
es la parte superior del trapecio; y generalmente es el trapecio del mismo 
lado. De siete ejemplos de esta combinación el trapecio asociado era el del 
mismo lado en seis y el del otro lado en uno. Casi con tanta frecuencia como 
el trapecio va asociado al esterno-mastoideo el esplénico, pero generalmente 
es el músculo del lado opuesto. Los escalenos también se contraen algunas 
veces. Yo he visto una vez invadidos los dos escalenos con un esterno-
mastoideo. Frecuentemente hay también espasmo en el platysma myoides, 
que tira de la piel formando pliegues característicos, pero no influye en la 
posición de la cabeza. En casos raros, de los que yo sólo he visto uno, deter
minan la rotación de la cabeza los músculos profundos solos, probablemente 
los rectos y oblicuos, y no se contrae ningún músculo accesible á la explo
ración. 

E l sitio en que los músculos se contraen con más fuerza es más frecuen-
mente aquel en que los miembros vuelven la cabeza hacia la izquierda, y por 
eso es esta la dirección en que comunmente se deriva la cabeza. E l esterno-
mastoideo derecho es el más ó el únicamente invadido con más frecuencia que 
el izquierdo. E l trapecio derecho, que también vuelve la cabeza hacia la 
izquierda, es atacado con más frecuencia que el izquierdo, y el esplénico i z 
quierdo que vuelve la cabeza hacia el mismo lado lo es con mucha más fre
cuencia que el derecho. Aunque los casos no son numerosos, la constancia 
con que se realiza esta regla indica que no es cuestión de pura casualidad. 
A f r io r i podría asegurarse que habrían de sufrir más los músculos que 
mueven la cabeza hacia la derecha, porque van asociados al movimiento del 
brazo derecho, pero hay que tener presente que muchos movimientos enér
gicos del brazo derecho se efectúan hacia la izquierda. 

E n los casos en que están igualmente interesados los músculos de 
ambos lados, los esterno-mastoideos son también los más frecuentemente in
vadidos, pero generalmente con ligera intensidad; los trapecios y algunas 
veces los esplénicos se contraen enérgicamente. Eara vez están en juego 
todos los músculos del cuello. 

E l movimiento de la cabeza, determinado por el espasmo varía necesa
riamente según los músculos que están principalmente interesados. Hemos 
visto que rara vez está el espasmo limitado á un solo músculo; más fre
cuentemente se contraen á la vez varios músculos, y el movimiento de la 
cabeza es el que resulta de la acción combinada de todos ellos. Como las 
combinaciones son numerosas, y los músculos se contraen en grados diversos, 
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el movimiento de la cabeza resultante de su combinación varía considera
blemente en los diferentes casos y algunas veces en el mismo en diferentes 
períodos de la enfermedad. 

E l esterno-mastoideo, obrando solo, determina la rotación de la cabeza, 
hasta el punto de llevar la apófisis mastoidea hasta cerca del extremo inter
no de la clavícula. En este movimiento la cara se vuelve hacia el lado 
opuesto; el mentón se extiende hacia adelante, y la cabeza se inclina lige
ramente hacia el lado del músculo contraído (ñg. 152). 

L a parte más alta del trapecio, inserta en el cráneo, obrando sola, gira 
ligeramente la cabeza hacia el otro lado, pero inclina fuertemente la cabeza 
hacia su propio lado y al mismo tiempo tira de la cabeza hacia atrás. Tam-

F I G . 152 F I G . 153 

F I G . 152.—Torticolis dependiente del espasmo del esterno-mastoideo izquierdo. 
F I G . 153.—Torticolis. E s p a s m o , principalmente t ó n i c o del esterno-mastoideo derecho, y e s p e c i a l 

mente del esplenio derecho, con espasmo ligero del e s p í e n l o izquierdo. E l paciente era un 
hombre de veinte y seis a ñ o s , en quien el espasmo e x i s t í a desde h a c í a seis meses ; e m p e z ó g r a 
dualmente d e s p u é s de un p e r í o d o de grandes inquietudes morales . 

bién eleva el hombro imprimiendo un movimiento de rotación á la escápula. 
Eara vez se hallan interesadas las partes inferior y media del trapecio. 

E l esplenio de un lado inclina la cabeza y hace girar ligeramente la 
cara hacia el mismo lado. 

L a contracción simultánea de los trapecios y espiemos de ambos lados 
determina un movimiento de la cabeza hacia atrás. 

Los efectos de las principales combinaciones son los siguientes: la aso
ciación del esterno-mastoideo y el trapecio del mismo lado, aumenta conside
rablemente la inclinación de la cabeza hacia el hombro, y este aumento de 
inclinación impide que aumente la rotación. L a asociación del esterno-
mastoideo de un lado con el trapecio del opuesto impide la inclinación, y no 
disminuye en grado apreciable la rotación determinada por el primero de 
dichos músculos, pero el trapecio influye débilmente en la rotación. Por eso 
es frecuentemente muy considerable la rotación de la cabeza. L a combinación 
de un esterno-mastoideo con el esplenio opuesto produce una rotación extrema 
de la cabeza, hasta el punto de dirigir la cara hacia el hombro, como en la 
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fig. 152. Yo no he visto caso alguno en que un esterno-mastoideo estuviese 
asociado con el esplenio del mismo lado, pero el movimiento resultante de 
esta combinación sería probablemente análogo al producido por la combina
ción del esterno-mastoideo con el trapecio del mismo lado, una fuerte incli
nación de la cabeza hacia el hombro. E n el caso representado en la fig. 153 
estaban interesados los dos músculos espiemos (principalmente el derecho) 
así como el esterno-mastoideo derecho, y el resultado era una fuerte inclina
ción hacia atrás con alguna rotación. 

E l espasmo bilateral, igual en ambos, determina siempre un movimiento 
de la cabeza hacia atrás, porque casi nunca se contraen solos los esterno-
mastoideos, y el espasmo de los músculos de la parte posterior del cuello 
tira de la cabeza hacia atrás y los esterno-mastoideos aumentan la inclina
ción. Es dudoso si en algún caso correspondiente al grupo que ahora nos 
ocupa hay alguna vez movimiento hacia delante. L a retroflexión del cuello 
es muy considerable algunas veces, llegando á colocarse la cara en dirección 
horizontal, mirando directamente hacia arriba, como en un caso observado 
por mí. E l espasmo llevado á tal extremo es poco frecuente y la contracción 
es casi siempre moderada. Es un hecho interesante en estos espasmos retro-
cólicos que casi siempre va asociada al espasmo de la parte posterior del 
cuello la contracción de los músculos frontales. Esta asociación es fisiológica; 
en el acto de mirar hacia arriba la cabeza se inclina hacia atrás y la con
tracción de las frontales eleva las cejas. Si el espasmo es clónico, la contrac
ción de la frente es isócrona con la de los músculos de la región posterior 
del cuello. 

E n todas las formas de tortícolis el espasmo puede ser tónico ó clónico, 
y con frecuencia se presentan á la vez las dos formas de espasmo; el espasmo 
clónico puede hacerse tónico cuando toma incremento, ó más frecuentemente, 
el espasmo tónico al adquirir intensidad se hace clónico. Generalmente varía 
de intensidad de cuando en cuando, y una y otra forma se hacen intermiten
tes. E l enfermo es capaz de mantener quieta la cabeza durante algún tiempo, 
pero á cada momento se va hacia un lado, paulatina ó bruscamente. E l 
espasmo rara vez cesa más allá de unos cuantos minutos. Cuando se repro
duce el espasmo los músculos afectos entran en contracción visible. E n algún 
caso el espasmo, sea tónico ó clónico, es verdaderamente continuo. Iguales 
variaciones se observan en la variedad retrocólica, pero el espasmo clónico 
es relativamente más frecuente y menos repetidas las intermisiones. Las 
contracciones son muchas veces moderadas en intensidad y su repetición más 
frecuente, de modo que el espasmo, especialmente al principio, guarda más 
semejanza con el temblor que las formas ordinarias. 

E n la mayoría de los casos tiene el espasmo, con el tiempo, una gran 
tendencia á propagarse é invadir otros músculos, además de aquellos por 
donde empezó. Aunque sean limitadas las contracciones, si se impide forza
damente el movimiento de la cabeza, el espasmo se propaga temporalmente 
4 otros músculos. Así en un caso en que de ordinario sólo se contraía un 
esplenio, si se impedía el movimiento, empezaba á contraerse el esterno-
mastoideo. 
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En algunos casos no se limita el espasmo á los músculos del cuello, sino 
que invade el brazo, la cara ó los músculos de la masticación. L a cara rara 
vez está invadida constantemente y sus músculos sólo se contraen durante 
un paroxismo intenso. En un caso de espasmo clónico de un esterno-mastoi-
deo y un trapecio, en el apogeo del ataque había pestañeo y movimiento de 
los labios. E l espasmo de la cara se presenta á veces en el lado en que se 
contrae el esterno-mastoideo ó en que más enérgica es su contracción. E n 
un caso en que había espasmo clónico continuo del esterno-mastoideo derecho 
y muy ligero en el izquierdo, se observaban 
contracciones casi constantes en el lado dere
cho de la cara. Eara vez es igual el espasmo 
en los dos lados cuando es desigual el espas
mo del cuello, como en el caso antes citado. 
En el espasmo retrocólico hay á veces alguna 
contracción bilateral de los músculos inferio
res de la cara, especialmente de los eleva
dores del labio superior; estas contracciones 
se presentan en el apogeo del paroxismo jun
tamente con el espasmo constante de los fron
tales, antes mencionado. En el espasmo tor-
ticólico genuino rara vez están interesados los 
maseteros, y sólo en el apogeo del espasmo. 
E n el espasmo retrocólico crónico están algu
nas veces interesados constantemente. 

Cuando está invadido el brazo es siempre 
desigual el espasmo en los dos lados del cue
llo. E l esterno-mastoideo más atacado es unas 
veces el del mismo lado del brazo y otras el 
del lado opuesto. E n los casos que yo he visto 
en que fué invadido el brazo después del cue
llo, el brazo interesado era el del lado opues
to al del esterno-mastoideo más intensamente 
afecto. Cuando es el brazo el primeramente 
invadido, puede ser uno ú otro de los esterno-
mastoideos el asiento del espasmo principal, 
y la cabeza se inclina unas veces hacia el brazo enfermo y otras hacia el 
opuesto, según sea uno ú otro el esterno-mastoideo invadido. En un caso 
de espasmo clónico del esterno-mastoideo derecho había también espasmo del 
deltoides izquierdo, pero no estaba interesado músculo alguno además de 
éste. E l paciente representado en la fig. 154 ofrece otro ejemplo de esta 
conexión. En él empezó el espasmo en el brazo y se propagó al cuello, 
donde invadió el esterno-mastoideo derecho, el trapecio y el espíenlo izquier
dos y el platisma mioides derecho. Se hizo continuo en el brazo y el cuello, 
en términos que el brazo estaba en adducción enérgica constante y el ante
brazo se mantuvo colocado delante del tronco, al paso que la cara estaba 
vuelta hacia el hombro. 

Fití . 154. — E s p a s m o , principalmente 
t ó n i c o del esterno-mastoideo i z 
quierdo, trapecio derecho y del 
brazo derecho en total idad, que 
estaba en fuerte a d d u c c i ó n por 
efecto del espasmo del pectoral . E l 
paciente era un hombre de c u a 
renta y seis a ñ o s , en quien e x i s t i ó 
el espasmo durante dos a ñ o s . E m 
pezó gradualmente en la mano. 
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Como ejemplo de las formas peculiares que se observan alguna vez en 
los niños puede citarse el de una niña de once meses que tenía la cabeza 
fuertemente inclinada hacia la izquierda y agitada por un espasmo clónico 
durante algunos minutos, doce ó veinte veces al día. L a afección había 
empezado agudamente sin causa conocida. Al principio iban los ataques 
acompañados de desviación del ojo izquierdo hacia la derecha, y de nistag-
mus del mismo ojo durante los intervalos, pero los síntomas oculares cesaron 
al cabo de pocas semanas. Una hermana de esta niña había padecido, según 
sus allegados, igual achaque durante algún tiempo y casi á la misma edad. 

E l espasmo, cuando es considerable, ocasiona siempre gran molestia al 
enfermo, debida en parte al cansancio muscular. Comunmente no hay en los 
músculos dolor alguno á manera de calambre. E l dolor neurálgico de que 
suelen quejarse los enfermos en el período de invasión cesa al cabo de algún 
tiempo, pero á veces subsiste con más ó menos intensidad. Cuando hay 
espasmo en el brazo, es muchas veces este miembro asiento de un dolor 
considerable, y yo he visto ataques de espasmo del cuello acompañados de 
dolores intensos en ambos brazos. Se dice que en ocasiones hay puntos dolo
rosos á la presión en el trayecto de los nervios cervicales, pero su presencia 
no es frecuente. Son síntomas sensitivos poco frecuentes los picotazos y 
adormecimiento del brazo, á consecuencia de la compresión ejercida por los 
escalenos sobre los nervios del plexo braquial. 

^ Los músculos que son asiento del espasmo algo considerable sufren, con 
el tiempo, alguna hipertrofia, y llegan á ser perceptiblemente más volumino
sos que los del otro lado. Nunca se atrofian. L a irritabilidad eléctrica se 
mantiene generalmente normal, y á veces está anormalmente aumentada 
hasta el punto de que basta una corriente débil de cualquier clase para 
poner los músculos en estado de enérgica contracción. 

E l curso de la enfermedad varía en los diferentes casos. Con frecuencia 
el espasmo aumenta lentamente de intensidad y gana en extensión, pero deja 
de ser progresivo al cabo de pocos años y queda estacionario durante el 
resto de la vida. En otros casos, no obstante, se mantiene leve y á veces 
limitado á un solo músculo, sin sufrir aumento perceptible durante muchos 
años. Con menos frecuencia disminuye después de haber durado durante 
algunos meses ó años, y desaparece por completo, ya espontáneamente, ya 
por efecto del tratamiento, y á veces recidiva después de un período de 
intermisión variable, como en los casos citados en la sección relativa á la 
etiología. E n algunos casos no desaparece totalmente, pero queda leve y sólo 
se presenta de cuando en cuando. En un caso publicado por BRODIE el 
espasmo cesó temporalmente durante un ataque de enajenación, y yo he 
visto un caso análogo. L a enfermedad no desarrolla trastorno alguno de 
carácter más grave, ni tiene tendencia á abreviar la vida, por más que 
amengüe mucho sus goces. 

PATOGENIA. — E n ningún caso de tortícolis se ha encontrado una lesión 
que pueda ser considerada como indicio del proceso morboso origen del 
espasmo. L a patogenia sólo puede deducirse de los síntomas de la enferme-
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dad, de sus causas y de las nociones que poseemos respecto á la naturaleza 
de enfermedades análogas, especialmente del espasmo facial (pág. 248). Casi 
es superfino consignar que el proceso morboso no puede estar en los mismos 
músculos. Del hecho de hallarse comprometidos varios músculos y de que 
cuando el espasmo empieza en un solo músculo se propaga ordinariamente á 
otros, así como de la patogenia general del espasmo, se puede deducir la 
probabilidad de que las contracciones musculares dependan de un exceso de 
acción de las células nerviosas y de una irritación de las fibras nerviosas. 
Pero no sabemos cuáles son las células primariamente lesionadas, si las de 
los centros espinales inferiores ó las de los centros corticales superiores. 
Los síntomas inducen á presumir que en unos casos son los centros inferio
res, y en otros los superiores los que dan origen á la descarga, porque la 
distribución del espasmo indica que no es siempre el mismo, por decirlo así, 
el músculo de la descarga. E n algunos casos los músculos afectos son los 
que obran simultáneamente para producir un movimiento dado, por más que 
reciban su inervación de nervios distintos. Parece probable que un espasmo 
de este género dependa de la hiper-acción de un centro en que estén repre -
sentados movimientos más bien que músculos. En cambio cuando el espasmo 
es de un solo músculo, ó de músculos que no están asociados fisiológicamente, 
parece más probable que dependa de un centro inferior, tal como la sustan
cia gris espinal ó bulbar de que proceden los nervios. L a asociación fisioló
gica de los músculos, es especialmente apreciable en la contracción de los 
frontales en el espasmo retrocólico. Estos músculos están inervados por 

' el núcleo facial del puente al paso que los músculos de la región posterior 
del cuello lo estén por la médula espinal. Parece mucho más probable que 
semejante espasmo asociado dependa de los centros corticales que no que sea 
debido á los centros inferiores. Lo mismo puede decirse respecto de los casos 
en que existe el espasmo en los músculos de ambos lados del cuello, encar
gados de girar la cabeza hacia un lado. En cambio, una asociación como la 
de los músculos que inclinan la cabeza hacia un hombro, ó un espasmo enér
gico limitado á un esterno-mastoideo y al deltoides opuesto, parece más 
explicable suponiendo que las células nerviosas que obran con exceso son las 
de los centros inferiores, puesto que estos músculos no obran de ordinario 
juntos sin la participación de otros. E l hecho de desarrollarse la enfermedad á 
consecuencia de traumatismos que implican la inclinación forzada del cuello, 
induce también á creer que en tales casos el espasmo procede de los centros 
inferiores. Hemos visto motivos para creer que la hiper-acción que deter
mina el espasmo facial, está algunas veces en los centros corticales y otras 
en los centros inferiores. A l propio tiempo no hemos de conceder demasiada 
importancia á la significación de la asociación funcional. Es posible que 
esta asociación determina la conexión de las células del centro inferior, y la 
manera como se propaga el espasmo de los músculos de un lado á los del otro 
es muchas veces inteligible, suponiendo que las células que obran con exceso 
son las de los centros inferiores. Nótese, además, que hay razones para 
creer que en el movimiento asociado de rotación de la cabeza, influyen 
órganos situados en la parte inferior del puente de VAROLIO (pág. 185). 
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Existe una diferencia importante entre el espasmo del tortícolis y el que se 
presenta en los mismos músculos como consecuencia de una enfermedad 
cortical. E n el último caso, va generalmente asociada á la de la cabeza una 
desviación conjugada de los ojos, y otro tanto es aplicable al espasmo que 
resulta de la irritación de los órganos situados en el puente. En el tortí
colis ordinario, aunque el espasmo se propague extensamente, no se hallan 
interesados los músculos del globo ocular. De estas consideraciones resultan 
que es dudoso si tenemos en la actualidad pruebas suficientes que nos auto
rizan á sacar una conclusión general respecto al sitio de la hiper-acción 
primaria de las células, que determinan los síntomas. 

L a naturaleza del proceso morboso está rodeada de iguales nieblas que 
la de todas las enfermedades espasmódicas análogas. Decir que hay un 
estado anormal de las células nerviosas á consecuencia del cual la fuerza 
nerviosa se pone en libertad espontáneamente, no es más que exponer los 
hechos observados, quedándonos en la misma ignorancia respecto á la con
dición de que depende el fenómeno. Hasta el presente no está demostrado 
que la hiper-acción de las células dependa de algún proceso morboso situado 
fuera ellas, ni de lesiones apreciables á la simple vista ó mediante el examen 
microscópico. E l hecho de poderse reconocer muchas veces como causa pre
disponente la herencia neurótica, indica que la hiper-acción tiene su origen 
en un trastorno primario de los mismos elementos nerviosos. Es de notar 
que esta enfermedad, como otras afecciones espasmódicas de la misma clase, 
se presenta ordinariamente en la edad adulta, y parece dependiente de una 
deficiencia local de estabilidad de una función que se ha ejercido durante 
mucho tiempo, y por lo tanto no se puede atribuir ni al imperfecto estable
cimiento de la función, ni á verdaderas alteraciones seniles. iSu aparición en 
una época en que debemos suponer la acción nerviosa en toda la plenitud de 
su estabilidad y precisión, y también su carácter local, hacen de esta 
afección un enigma, cuya solución no se ha encontrado todavía. 

D i A a N ó s T i c o . — E l diagnóstico del tortícolis espasmódico hácese al 
presente sin dificultad alguna. E l estado designado con el nombre de falso 
tortícolis, en el que hay una desviación de la cabeza por otras causas que la 
contracción muscular, se distingue fácilmente de la variedad que es efecto 
del acortamiento de un esterno-mastoideo (único con la que será fácil con^ 
fundirlo), teniendo en cuenta la relación entre la situación de la cabeza y el 
lado en que está tenso el músculo. En la forma espúrea el esterno-mastoi
deo está tenso en el lado hacia el cual está vuelta la cara; en la forma 
genuina la tensión está en el músculo opuesto. E l espasmo retrocólico, 
cuando los movimientos son poco extensos, puede confundirse con el simple 
temblor, pero se concibe que las contracciones musculares son más violentas 
que en el temblor, y además permite una distinción absoluta entre las dos 
afecciones. Otra dificultad puede presentarse en alguna ocasión: es la distin
ción entre el tortícolis genuino y espasmo histérico de forma torticólico. Los 
datos etiológicos revelan que antes de los treinta años rara vez se presenta 
en las hembras el tortícolis genuino, y por consiguiente en este período se 
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sospecha siempre que la enferma es histérica, pero después de los treinta 
años el solo hecho de la edad no tiene significación alguna. Por regla gene
ral el espasmo histérico tiende á propagarse desde el cuello al tronco en 
forma de contracciones irregulares. E n todos los casos que yo he visto en 
que el estado inspiraba sospechas de ser de naturaleza histérica, y el espasmo 
estaba limitado al cuello y era de forma típica, resultó que se trataba del 
verdadero tortícolis. No hay, en efecto, un criterio absoluto que pueda dar 
solución á este punto de diagnóstico. Yo conozco casos en que después de 
la curación obtenida con un tratamiento adecuado para combatir la afección 
como de naturaleza histérica, reaparecía la enfermedad en forma de espas
mo persistente. 

PRONÓSTICO. — Los datos que respecto al caso del tortícolis dejamos 
mencionados, demuestran que el pronóstico debe ser grave siempre que la 
enfermedad se halla completamente desarrollada. Cuanto más intenso sea el 
espasmo, y cuanto mayor sea en extensión y su duración más larga, tanto 
menores serán las probabilidades de obtener una mejoría considerable ó 
una completa curación. Son mayores, sin embargo, en la primera mitad de 
la edad adulta que en la segunda, y el pronóstico será más favorable cuando 
el espasmo varía de sitio que cuando está siempre fijo en uno mismo. 

TEATAMIENTO. — Como de suyo se comprende, es de primera impor
tancia la supresión de cualquiera influencia que se considere abonada para 
favorecer el desarrollo de la enfermedad. No es frecuente que se sometan 
los enfermos al tratamiento en el primer período, pero es conveniente suje
tar á la quietud y á las aplicaciones calientes cualquiera rigidez que, oca
sionada por la acción del frío, se prolongase durante un espacio de tiempo 
más largo de lo regular. Desgraciadamente es muy raro que se pueda 
descubrir una causa determinada que sirva de guía para ŝ i tratamiento 
causal. Lo mismo puede decirse del tratamiento tónico en general, y se 
deberá acudir á los tónicos siempre que se crean indicados. Los fármacos 
conocidos con el nombre de tónicos nervinos estimulantes, como el valeria-
nato de zinc y la asafétida, ejercen algunas veces marcada influencia sobre 
el espasmo, aun en casos en que no es de naturaleza histérica. En un caso 
la administración de estos dos medicamentos, sin más tratamiento, redujo un 
espasmo intenso á proporciones casi insignificantes, y la mejoría continuó 
durante algunos meses, pero luego arreció de nuevo el espasmo y resistió á 
todos los remedios. Los sedantes disminuyen frecuentemente el espasmo 
mientras dura su acción sobre el sistema nervioso; los más eficaces son el 
opio, la morfina, el doral, el jugo de cicuta á grandes dosis (subiendo gra
dualmente hasta dos onzas), el bromuro potásico y el cáñamo índico; pero la 
suspensión del medicamento va seguido generalmente de un retroceso al 
primer grado de intensidad, retroceso que á veces no se realiza hasta pasa
das algunas semanas ó algunos meses. Sólo he visto una vez una mejoría 
considerable y permanente á beneficio del uso interno de los sedantes, que 
consistieron en la combinación del bromuro potásico con el cannabis indica. 
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Hay un modo de tratamiento que en muchos casos ha ejercido más duradera 
influencia, pero cuya aplicación exige grandes precauciones, tal es la inyec
ción hipodérmica de morfina. Continuando por algunos meses en dosis gra
dualmente crecientes hasta 2 ó 5 centigramos diarios, ha hecho desapare
cer por completo el espasmo. En los enfermos tratados por este método se 
lucha con graves dificultades para la interrupción del tratamiento, no sólo 
por el hábito que adquieren, sino también porque al suspender la medicina 
sienten ó creen sentir (y esto tal vez es parte del hábito), una tendencia á 
la repetición del espasmo. E n un caso muy grave y molesto de espasmo 
retrocólico, en un hombre de edad de cuarenta y cinco años, cesó toda con
tracción muscular bajo la influencia del medicamento, y el paciente se vió 
libre de molestias por espacio de diez años, pero no dejó nunca de usar la 
morfina, aunque sin pasar de las dosis antes indicadas. Un paciente sujeto á 
este tratamiento, necesita someterse á una educación especial para des
arraigar el hábito de la morfina, y el médico no debe perderlo de vista hasta 
haber observado cuidadosamente el efecto que en él produce la privación 
de la morfina. Cuando se ha suspendido la morfina se debe emplear la co
caína, pero sólo por algún tiempo. Si no se observan estas precauciones, el 
tratamiento no hace más que sustituir un estado morboso por otro, y el sus-
tituyente puede ser más peligroso que el sustituido. E l paciente antes citado 
disfrutó diez años de perfecto bienestar en cambio de un estado que le era 
muy molesto; su espasmo era tan intenso que no podía presentarse en pú
blico porque el ser observado le causaba una molestia insoportable. REY
NOLDS ha obtenido también ventajosos resultados con el tratamiento en cues
tión (1), RADCLIFFE ha preconizado la asociación del arsénico con la morfina 
en inyección; el arsénico sólo, por la boca ó en inyección, rara vez ejerce 
influencia notable (2), y por consiguiente es de creer que los efectos de la 
combinación sean debidos principalmente á la morfina. L a influencia venta
josa de los remedios internos se ha observado principalmente en la primera 
mitad de la edad adulta, en que el espasmo suele tener marcada tendencia á 
declinar y aún á cesar por completo. Es una excepción á esta regla, el uso 
enérgico y prolongado de la morfina, cuya eficacia es igualmente positiva en 
la segunda mitad de la vida. 

Se ha empleado en el tratamiento de esta dolencia la electricidad apli
cada de diversos modos. E l método más generalmente empleado ha sido la 
aplicación de la corriente voltaica á los músculos atacados de espasmo,, 
valiéndose de una corriente débil que tiene alguna influencia sedante. E l 
polo positivo se coloca exactamente debajo del occipucio ó en la parte más 
alta accesible del nervio, y el negativo á cada uno de los músculos enfermos 
durante cinco ó diez minutos. Empleado de este modo, se citan casos en 
que ha dado ventajosos resultados; en uno de ellos, de espasmo bilateral 
intenso, publicado por POGEE, cesó casi por completo la afección á beneficio 
del tratamiento, pero era un caso especial posiblemente algo afín á la 

(1) S is tem. o f M e d . , yol . I I , p. "93. 
(2) E l caso publicado por BUZZARD, de espasmo c l ó n i c o curado con l a a d m i n i s t r a c i ó n del a r s é 

nico, era seguramente de c a r á c t e r h i s t é r i c o ( B r i t . Med. J o u r n . , 1881, p. 937). 
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forma histérica. En general la electricidad fracasa, 6 á lo más produce una 
ligera disminución transitoria del espasmo; yo no he visto resultados venta
josos y permanentes de este tratamiento, aun cuando se haya empleado 
durante mucho tiempo. Se ha recomendado la faradización de los músculos 
antagonistas de los invadidos por el espasmo, pero este método está tan 
destituido de fundamento racional, como de resultados positivos. L a enfer
medad nunca.es efecto de la debilidad de los antagonistas y no puede me
jorarse, por consiguiente por aumentar su actividad. Un vejigatorio aplicado 
sobre los músculos enfermos calma á veces el espasmo de una manera muy 
marcada durante algún tiempo, pero el efecto rara vez es tan duradero como 
suele serlo en el espasmo histérico. En un caso contuvo visiblemente la 
enfermedad la vesicación practicada sobre la espina cervical (1). 

Los apoyos mecánicos proporcionan á veces algún alivio que depende 
de que cuanto mayor es el movimiento y la contracción muscular tanto mayor 
es la molestia que sufre el enfermo. Muchos pacientes se encuentran relati
vamente á gusto cuando se sientan en una silla de respaldo alto contra el cual 
pueden apoyar la cabeza. E l mejor apoyo es un vástago resistente que se 
coloca en la parte posterior de la cabeza, y del cual sale una almohadilla 
hacia al lado al cual se vuelve el occipucio con el espasmo, de modo que el 
enfermo puede adaptar la cabeza contra la almohadilla. E l instrumento ha 
de estar hábilmente acondicionado, y se ha de adaptar á cada caso individual; 
su resultado sólo es ventajoso cuando el espasmo es poco intenso. Los ins
trumentos que tienen por objeto mantener la cabeza rigida, é impedir todo 
movimiento no pueden soportarse mucho tiempo. 

Se han empleado muchas veces en el tratamiento del tortícolis los pro
cedimientos quirúrgicos, pero con sola una excepción el efecto ha sido 
escaso y contraproducente. E l procedimiento más ineficaz de cuantos se han 
empleado ha sido la sección del tendón del músculo contraído. E n el 
espasmo activo es no sólo inútil sino perjudicial, porque la sección del 
tendón permite al músculo acortarse, al paso que evita el espasmo, y 
cuanto mayor es la contracción de las fibras musculares, tanto mayor es el 
dolor ocasionado por la contracción. En un caso observado por mí algún 
tiempo después de practicada la operación, había aumentado mucho el 
sufrimiento del enfermo, y probablemente á consecuencia de la exacerbación 
del dolor se había propagado el espasmo á otros músculos. 

E n muchos casos en que el espasmo estaba limitado al esterno-
mastoideo, ó era más intenso en este músculo ó en él y en el trapecio se 
ha practicado el estiramiento del nervio espinal accesorio. Por algún tiempo 
se obtenía alguna mejoría, pero una vez pasado el efecto del estiramiento, el 
espasmo se ha reproducido casi siempre con su primitiva intensidad (2). L a 
única operación que puede dar por resultado la curación más ó menos com
pleta de la enfermedad, es la sección del nervio con excisión de un fragmento 

(1) MORTON PRINCE, Boston. Med. a n d . S u r g . J o u r n , 1886. 
(2) E l ú n i c o caso en que el estiramiento ha producido notable m e j o r í a , era un hecho excepcio

n a l , en cuanto se trataba de un muchacho de catorce a ñ o s y el espasmo afectaba t a m b i é n á los 
m ú s c u l o s del dorso y de ambos brazos. Probablemente tenia m á s afinidad con Ja forma h i s t é r i c a 
que con la ordinar ia (SOUTHAM, L a n c e t , 1881, I I , p á g . 369). 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —86. 
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de media pulgada de longitud próximamente, para impedir la reunión de los 
extremos. L a operación determina, como es natural, la parálisis permanente 
y la atrofia de las fibras musculares en que se distribuye el nervio, y de la 
totalidad del músculo, si, como sucede en el esterno-mastoideo y parte 
superior del trapecio, no hay otro nervio que se distribuye en ellos. En el 
músculo así paralizado queda abolido necesariamente todo espasmo. CAMPBELL 
DE MOEGAN íué el primero que en 1862 curó á un paciente por este procedi
miento, y posteriormente se ha empleado con éxito en muchos casos. Cuando 
se hallan interesados en menor grado otros músculos, la paralización del 
espasmo en los músculos primera y más intensamente afectados ha determi
nado una disminución notable de las contracciones de los otros músculos, 
que han quedado reducidas á proporciones insignificantes y á veces han 
cesado gradualmente. Cuando eran asiento de espasmo intenso otros múscu
los, como el esplénico, el complexo, etc., etc., ha persistido generalmente 
después de la excisión del nervio accesorio espinal; pero KEEN y NOBLE 
SMITH han demostrado que este espasmo también se queda reducido á poca 
cosa ó desaparece por completo mediante la sección subsiguiente en las 
ramas posteriores de los dos ó tres nervios cervicales que animan dichos 
músculos. L a neurectomía es seguramente el método más eficaz de los em
pleados hasta ahora en el tratamiento del tortícolis. E l efecto paralizante de 
la sección de las ramas de los nervios espinales es de poca importancia; la 
parálisis del esterno-mastoideo dificulta algo el movimiento de la cabeza, 
pero no inñuye en su posición; la del trapecio debilita algo la fuerza del 
brazo, pero este inconveniente es mucho menor para el paciente que el 
espasmo, al cual viene á sustituir. E l alivio notable del espasmo moderado 
de otros músculos que los principalmente afectos, depende tal vez de que la 
operación detiene necesariamente la transmisión, no sólo de los impulsos 
motores á los músculos, sino también del impulso aferente desde el músculo 
al centro. Este impulso, engendrado por las contracciones musculares, es 
necesario que sea intenso y constante, y tal vez interviene en la extensión 
de la hiper-acción central (1). 

TETANOS 

E l tétanos es una enfermedad del sistema nervioso, caracterizada por 
espasmo tónico persistente con breves exacerbaciones violentas. E l espasmo 
empieza casi siempre por los músculos del cuello y de la mandíbula, deter
minando la oclusión de las mandíbulas (trismus) é invade los músculos del 
tronco más que los de los miembros. Es siempre agudo en su invasión, y de 

(1) Entre los casos de n e u r e c t o m í a con feliz é x i t o , publicados y discutidos , figuran los de D E 
MORGAN, Med. C h i r . Reo. , 1866, y Lanoet , Agosto 1867; ANNANDALE, L a n c e t , 1879; SANDS, TÍLLAUX, 
y HANSEN; casos citados por BOWLBY, I n j u r i e s a n d . Diseases o f Nerves ; BALLANCE, S t . Thoma&'s 
Hosp. Rep. , 1884; K E E N , A u n á i s o f S u r g e r y , E n e r o 1891; NOBLE SMITH, B r i t . Med. J o u r n a l . , i m , 
y un folleto Spasmodio. Wry-neak , en que se citan los detalles de todos los casos publicados. 
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los atacados sucumbe un gran número. L a enfermedad es ordinariamente 
consecuencia de una herida (tétanos traumático), pero algunas veces se 
presenta sin lesión exterior, especialmente á consecuencia de un enfriamiento 
(tétanos reumático 5 idiopático). También se presenta en los recién naci
dos (tétanos neonatonm, trismus nascentium) y rara vez después del 
parto ó del aborto (tétanos puerperalJ. 

ETIOLOGÍA.—El tétanos traumático es mucho más frecuente en los 
varones que en las hembras en la proporción aproximadamente de 6 á 1 (1). 
L a forma idiopática se presenta también más frecuentemente en varones que 
en hembras, por más que la desproporción no es tan grande como en la 
forma traumática. De 46 casos idiopáticos 37 eran varones y 9 hembras, ó 
sea en la proporción de 4 á 1. Indudablemente la causa principal de la 
diferente aptitud de los sexos es la mayor exposición á las causas inmedia
tas, inherente á las ocupaciones del hombre. 

E l tétanos acontece en cualquier época de la vida. E n los cuadros 
siguientes se representa la distribución de 160 casos traumáticos y 46 idio
páticos. Durante los cinco primeros años de la vida (exceptuado el primer 
mes) hay casi completa inmunidad, y los casos que se presentan antes de 
los diez años, corresponden á una edad superior á los cinco. L a segunda 
década es la que da la proporción más elevada, casi una cuarta parte; la 
tercera y cuarta décadas, menos de una cuarta parte cada una, de manera, 
que cerca de las tres cuartas partes de los casos se presentan en la treintena 
comprendida entre diez y cuarenta años. L a frecuencia de la enfermedad 
continúa descendiendo hasta la vejez, y el caso más tardío se ha observado á 
los ochenta y nueve años (YAKDBLL). Los pocos casos que se presentan en 
la infancia, de cinco á diez años, ocurren con casi igual frecuencia en los 
dos sexos; desde los diez á los cuarenta la proporción entre los sexos es por 
término medio de 1 á 6;. entre los cuarenta y cincuenta la mujer la 
padece con menos frecuencia, y casi nunca después de los cincuenta. 

TRAUMÁTICO 1 - 9 10 - 19 20 - 29 30 - 89 4 0 - 49 50 - 59 60 

Varones . . . . 5 . . . 36 . . . 32 . . . 29 . . . 20 . . . 11 . . . 5 
Hembras . . . . 4 . . . 7 . . . 4 . . . 5 . . . 2 . . . 0 . . . 0 

Tota l . . . . . 9 . . . 43 . . . 36 . . . 34 . . . 22 . . . 11 . . . 5 

P r o p o r c i ó n o/o- • 5,5 . . . 27 . . . 22-5 . . . 21 . . . 14 . . . 7 . . . 3 

IDIOPÁTICO 1 - 9 10 - 19 20 - 2 9 3 0 - 3 9 40 - 49 50 - 59 60 - f 

V a r o n e s . . . . 2 . . . 5 V . . • 9 . . . 12 . . . 4 . . . 0 . . . 3 
Hembras . . . 1 . . . 4 . . . 0 . . . 2 . . . 2 . . . 0 . . . 0 

Total 3 . . . 9 . . . 9 . . . ,14 . . . 6 . . . 0 . . . 3 

Las razas negras se ha observado que padecen todas las formas de 
tétanos más frecuentemente que las europeas, estando ambas expuestas á 

(1) L a s ser ies de casos publicados en Glasgow ( L A W R I E , Glasgow Med. J o u r n a L , 1853, vol . 1^ 
p á g . 3 3 9 ) y en Guy's Hospi ta l ( POLAND, Guy's Hosp. R e p , , 1857; F . TAYLOR, Gmj's Hosp. B e p . 1878, 
e x c l u s i ó n hecha en los casos i d i o p á t i c o s , comprende 160, de los cuales 138 eran varones y 22 h e m 
bras. L a s series consecutivas de casos como estos, dan e s t a d í s t i c a s m á s adecuadas que l a s 
colecciones de casos publicados separadamente, y que las e s t a d í s t i c a s m á s numerosas de la m o r t a 
l idad general . 
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iguales influencias. E n las comarcas calientes, como la India y las Indias 
Occidentales, el tétanos es mucho más frecuente que en los climas templados 
y predomina especialmente en ciertos períodos y en determinadas localida
des. E n las zonas templadas no influye en su aparición, ni el estado atmos
férico, ni la estación. 

Es dudoso si el estado de salud anterior ejerce influencia en el des
arrollo de la enfermedad. L a padecen los individuos robustos lo mismo que 
los débiles. Se ha creído que predisponen á padecerle las emociones depri
mentes y, especialmente, el temor á la enfermedad, pero es dudoso que ésta 
aseveración se haya demostrado por hechos bien comprobados (1). 

L a causa inmediata del tétanos es un bacilo especíñco que en la 
forma traumática usual se inocula en la herida. Los síntomas, sin embargo, 
no dependen directamente del organismo, sino de una sustancia tóxica pro
ducida por él y que al parecer tiene sobre los centros nerviosos una acción 
análoga á la de la estricnina. Las pruebas de esta etiología son concluyentes; 
han sido demostradas por las investigaciones de numerosos observadores 
durante los once años últimos y las describiremos en la sección correspon
diente á la patogenia. E l bacilo existe principalmente en la tierra, con espe
cialidad en los puntos en que se desarrolla alguna putrefacción, como en los 
terrenos cultivados y abonados; pero se propaga extensamente, y probable
mente el aire arrastra sus esporos. E l descubrimiento del bacilo explica 
muchos hechos que antes eran inexplicables como, por ejemplo, su mayor 
frecuencia en determinadas localidades; y el hecho de que el bacilo germina 
mejor á una temperatura relativamente alta explica la frecuencia de la 
enfermedad en los países cálidos; pero queda todavía por explicar la relación 
exacta de otras condiciones etiológicas con su acción sobre el organismo. E l 
descubrimiento del bacilo relega á una situación subalterna las influencias 
que antes se consideraban como la causa principal de la enfermedad; pero 
no conviene prescindir de ellas, siquiera sea necesario estudiarlas de nuevo 
á la luz de las nociones recientemente adquiridas. Por ejemplo, la diferente 
aptitud de las razas negra y blanca indica una diferencia en la predisposición 
individual análoga á la que, según veremos, existe entre diferentes animales, 
y da la idea de que tal vez existan variaciones de susceptibilidad en el mismo 
individuo en diferentes épocas, por efecto de influencias cuya acción nos ha 
sido hasta ahora desconocida. 

E n el tétanos traumático la herida representa una verdadera brecha 
abierta en la superficie del cuerpo, cualquiera que sea su situación, su 
carácter y su gravedad. Se citan casos en que se ha presentado el tétanos á 
consecuencia de heridas insignificantes (la picadura de una abeja ó una 
avispa, la puntura de una espina, la extracción de un cuerpo extraño (2) del 
ojo), cualquier clase de herida incisa, punzante, contusa ó dislacerante, frac
turas complicadas y cualquier forma de herida quirúrgica, desde la extracción 

(1) Un caso curioso descrito en l a e d i c i ó n anterior, en que el miedo á la enfermedad p a r e c í a 
haber la provocado, ha quedado despojado de su s i g n i f i c a c i ó n por los descubrimientos recientes, 
puesto que el traumatismo fué una her ida dis lacerante de la mano producida por el choque c o n 
tra el suelo a l caer de un caballo. 

(2) Probablemente m á s bien su presenc ia . 
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d3 un diente hasta la ovariotomía; pero es más frecuente después de las 
heridas punzantes, contusas y dislacerantes que de las incisas, y por eso es 
relativamente raro á consecuencia de heridas quirúrgicas. Se ha supuesto 
que las heridas de los nervios son singularmente abonadas para producir el 
tétanos, y más las de los nervios finos que las de los grandes troncos ner
viosos. También se ha presentado á consecuencia de extensas quemaduras y 
de congelaciones graves. E l orden de frecuencia con que provocan el tétanos 
las heridas de las diferentes regiones es el siguiente: 1.° la mano; 2.° la 
pierna; 3.° el pie; 4.° la cabeza y el cuello; 5.° el brazo, y 6.° el tronco (1). 
Algunas veces, al aparecer el tétanos, la herida está en estado infamatorio, 
pero más frecuentemente se encuentra en perfecto estado de sanidad, y á 
veces está muy avanzada 6 es completa la cicatrización. Desde que se ha 
fijado la atención en ello, se ha observado que en un gran número de casos 
el traumatismo llevaba consigo la contaminación de la herida con tierra, como 
en el caso de una caída ó de una puntura con un palo roto que hubiese 
estado clavado en el suelo, ó con una esquirla de madera de un pavimento 
sucio. L a penetración debajo de la uña de una esquirla del suelo de un juego 
de bolos provocó en un caso el tétanus; otro caso fatal fué efecto de una 
fractura complicada de los dos fémures, á consecuencia de una caída en que 
quedaron cubiertos de tierra los extremos de los huesos fracturados; algunos 
jardineros han sido víctimas del tétanos á consecuencia de punturas causadas 
por estaquillas de plantas. En la mayoría de estos casos se han encontrado 
bacilos del tétanos en el punto de donde procedía la materia contaminante; 
su presencia explica la influencia de estos traumatismos. Se han encontrado 
bacilos del tétanos en las telas de araña, y la aplicación de ellas como 
estípticas (costumbre popular en algunas comarcas) ha producido el tétanos, 
lo mismo que la aplicación de tierra á las heridas. Las enfermedades espon
táneas (úlceras, por ejemplo) también pueden ocasionar el tétanos, pero con 
menos frecuencia que las heridas. E n tales casos, lo mismo que en las que
maduras, los microorganismos deben llegar á la lesión, ya por la aplicación 
de sustancias contaminadas (posible en los casos de úlceras, pero poco pro
bable en el de quemaduras), ó bien por el aire. En casos poco frecuentes se 
dice haber sobrevenido la enfermedad á consecuencia de lesiones que no 
implican solución de continuidad de la parte, como un latigazo ó una caída 
sobre la parte posterior de la cabeza ó sobre el dorso. Estos casos se debe
rán tal vez clasificar provisionalmente entre los de forma idiopática, en vista 
de la oscuridad de su causa directa. 

E l intervalo entre la producción de la herida y la aparición de los pri
meros síntomas de tétanos es generalmente de cinco á catorce días (en dos 
terceras partes de los casos), pero la enfermedad puede empezar antes ó 
después. Se citan muchos casos en que empezó á las cuarenta y ocho horas 

(1) S e g ú n 395 casos clasificados por THAMHAYN ( S c h m i d f s J a h r b u c h e r , vol. C X I I , 1861). E s t e 
cuadro no presenta la frecuencia absoluta en las heridas de c a d a parte, ni existen hasta ahora es ta 
d í s t i c a s adecuadas para esta d e t e r m i n a c i ó n . Algunos afirman que es muy raro que provoquen el 
t é t a n o s l a s heridas de la cabeza y del cuello. De 505 casos de t é t a n o s inscritos en el registro de la 
guerra c ivi l a m e r i c a n a s ó l o 21 eran efecto de her idas en d ichas partes ; pero una forma pecul iar de 
t é t a n o s ( t é t a n o s c e f á l i c o ) parece ser producido principalmente por lesiones de la r e g i ó n del quinto 
par ( v é a s e m á s adelante). 
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del traumatismo; algunos á las doce horas, y uno ó dos en que sobrevino el 
tétanos casi inmediatamente después de la lesión traumática. En el caso, 
frecuentemente citado de ROBINSON, un negro, que se cortó las manos con 
un trozo de porcelana, murió á los quince minutos. E n cambio otras veces 
no se presenta el tétanos hasta tres ó cuatro semanas después del trauma
tismo; casi nunca después de un mes. 

E l tétanos idiopático se desarrolla generalmente á consecuencia de la 
exposición á la acción del frío, especialmente del frío húmedo cuando el 
cuerpo está sudando. En muchos casos la exposición al frío había sido repe
tida y prolongada. Cuando es efecto de un solo enfriamiento y es posible fijar 
el tiempo intermedio, rara vez excede éste de dos días y con frecuencia sólo 
median algunas horas. En muchos casos clasificados de tétanos traumático el 
enfermo había estado expuesto á la acción del frío después de sufrir la 
herida, y esto se cree que sea la causa principal de la frecuencia con que 
sufren el tétanos los militares heridos en el campo de batalla. Se cree que 
la inñuencia del frío contribuye al desarrollo del tétanos en las puérperas y 
en los recién nacidos. No se ha explicado todavía la relación entre la 
influencia notoria del frío y el agente infectivo. Algunas veces quizás no 
hay más que simple coincidencia entre la exposición al frío y el momento de 
la infección, como sucede, por ejemplo, en los ejércitos en marcha. Algunas 
circunstancias predisponen tal vez el sistema nervioso á sufrir la acción de 
dosis mínimas del veneno. Hasta ahora no se ha determinado la relación del 
microorganismo con el tétanos idiopático. Se ha supuesto que todos los casos 
que se suponen idiopáticos son efecto de alguna lesión superficial, inadver
tida por lo insignificante (VEENEXIIL). Por ahora es casi inadmisible esta 
suposición, pero debe tenerse en cuenta su posibilidad respecto de los casos 
poco frecuentes en que no se puede descubrir influencia alguna morbosa, y 
de aquellos que se han observado á consecuencia de alguna causa á todas 
luces insuficiente, como intoxicación alcohólica, insolación, emociones violen
tas, y tal vez la inflamación de alguna membrana serosa provocada general
mente por el frío. Los vermes intestinales no representan probablemente más 
que una simple coincidencia. 

Tétanos puerperal.—Es frecuente en los climas cálidos, y es quizás la 
forma más temible de la enfermedad. Se dice que en Bombay han muerto 
por esta causa 232 mujeres en tres años. Afortunadamente es muy rara fuera 
de los trópicos. De cincuenta casos observados en países templados ( I ) en 
diez y seis se presentó después de un aborto y en treinta y dos después del 
parto ó cerca del término natural de la preñez. Los casos están repartidos 
en todo el período de reproducción de la mujer, siendo la más joven de las 
pacientes de edad de veintidós años y la más avanzada de cuarenta y ocho. 
Los consecutivos al aborto se presentan desde el segundo al cuarto mes de 
la preñez. E n la mayoría de los casos hubo hemorragias graves y en algunos 
se consigna explícitamente que se había hecho el taponamiento vaginal , pro
cedimiento que se supone puede influir en el desarrollo de la enfermedad. 

(1) Inc lusos diez y seis de los coleccionados por SIMPSON ( E c l i n . Med. J o a r n , , 1854). E n var ios 
casos se h a presentado á consecuencia de la o p e r a c i ó n c e s á r e a , pero é s t o s no se cuentan. 
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E l intervalo entre el aborto y los primeros síntomas de tétanos varió de 
cinco á trece días, y en la tercera parte de los casos fué de cinco á diez 
días; en ningún caso fué de menos de cinco. E n dos se -emplearon instru
mentos para procurar el aborto, y hubo metritis. En uno solo de los casos 
fué precedido el tétanos de exposición al frío al décimo día; los primeros 
síntomas se presentaron al undécimo. 

De los casos consecutivos al parto, en veinte y seis están marcadas las 
particularidades del parto y sólo en tres no hubo algo anormal durante el 
acto ó después del mismo. E l accidente más común fué la adherencia de la 
placenta, que existía en casi la mitad de los casos (doce). Sólo en dos sobre
vino metritis, y en uno asociada á la difteria faríngea. Sólo en un caso se 
empleó el fórceps; enhetro hubo placenta previa y fué necesaria la versión. 
En cuatro casos se presentó la enfermedad después de un enfriamiento sub
siguiente al parto, y en uno tras una hemorragia secundaria ocurrida dos 
semanas después del parto y que exigió el taponamiento de la vagina. E l 
intervalo transcurrido antes de la aparición de los síntomas (señalado en 
veinte y siete casos) varía más que en los casos de aborto, pero en casi la 
mitad (doce) fué de cinco á siete días. En una tercera parte (nueve) se pre
sentaron durante la segunda semana. 

E n tres casos en que ocurrió después de catorce días se pudo descubrir 
una influencia secundaria (difteria y metritis, frío, hemorragia secundaria). 
En cambio el intervalo fué una vez sólo de tres días, y otra de cuatro, y en 
un caso excepcional (sin albuminuria) se presentaron síntomas de tétanos 
durante el parto, cesaron durante cuatro horas después del parto, y al cabo 
de ellas se reprodujeron con tal intensidad que ocasionaron la muerte en 
una hora (1). A pesar de la notoria influencia de causas externas, es opinión 
general que la enfermedad está relacionada con la presencia en el útero de 
sustancias en descomposición á las cuales llegan de un modo ú otro los baci
los del tétanos, ó en las cuales se forma algún agente tóxico que tiene sobre 
el sistema nervioso una acción análoga á la del producido por los microorga
nismos. E s posible la inhalación de los esporos del bacilo y su paso á la 
substancia en descomposición por la sangre. 

E l tétanos neomtorum es, afortunadamente, una enfermedad rara en 
los climas europeos, pero ésta, como las otras formas, es sumamente común 
en ciertos países tropicales, especialmente entre la gente de color. E n 
Demerara hubo un período en que la mitad de los niños negros morían de 
esta enfermedad. E s , no obstante, endémica también en algunas localidades 
muy apartadas de los trópicos, y es de ello ejemplo Heimaey, isla próxima 
á Islandia, en la que la población se sostuvo en una época sólo por la inmi
gración, porque casi todos los niños morían del tétanos neonatorum. Este 
hecho ha venido á ser inteligible por el descubrimiento del bacilo que infec
tando la herida umbilical es la causa de ésta como de las otras formas de 
tétanos; contribuyen sin duda á favorecer su presencia las condiciones insa
lubres, puesto que la instalación de buenas salas de partos en los hospitales 
ha hecho desaparecer la enfermedad en muchos puntos en que reinaba en 

(1) CURTÍS SMITH, P h i l a d e l p h i a Med . R e p . 1873. 
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gran escala (1). Generalmente empieza entre el tercero y el séptimo día; 
e 11 algún caso no se inicia hasta la segunda semana; rara vez más tarde (2). 
En la predisposición al tétanos de los recién nacidos, no parecen tener 
influencia el sexo; los varones lo padecen con poca más frecuencia que las 
hembras (3). L a herida umbilical está con frecuencia inflamada al pre
sentarse el tétanos; la arteritis se extiende algunas veces desde la 
herida á lo largo del cordón (4), pero algunas veces está la herida sana en 
apariencia. En los climas cálidos (como la India según WALLACB), el tétanos 
es resultado frecuente de la circuncisión, y por eso es mucho más frecuente 
durante la segunda y la tercera semana entre los judíos y mahometanos que 
entre los cristianos (5). E n algún ocasión (como en los casos traumáticos) 
precede á la invasión un enfriamiento. 

SÍNTOMAS. — Los síntomas del tétanos ofrecen poca variación en la 
mayoría de los casos. Rara vez preceden á la invasión dolores en la 
cabeza, en el epigastrio, ó, en los casos traumáticos, en el sitio de la 
herida. E l primer síntoma es casi siempre alguna sensación de rigidez en 
los movimientos del cuello ó de la mandíbula, algunas veces dificultad en 
la deglución, ó rigidez de la lengua. E l paciente cree que tiene rigidez del 
cuello por haber estado sentado en una corriente de aire, y si realmente, 
como sucede con frecuencia, ha precedido á estos síntomas un enfriamiento, 
el médico participa de la opinión del paciente. Pero en el transcurso de 
pocas horas, ó á lo más de un día ó dos se acentúa la dificultad de separar 
las mandíbulas, y se ve claramente que depende de la rigidez de los mase-
teros. A l mismo tiempo aumenta también la rigidez del cuello, y la cabeza 
se inclina ligeramente hacia atrás á consecuencia de predominar el espasmo 
de los músculos extensores. A medida que adquiere incremento la rigidez 
en el cuello, desciende á los músculos espinales, hasta llegar la columna 
vertebral á ponerse en el estado de hiper-extensión conocida con el nombre 
de Opistótonos. Las piernas se ponen también extensas y rígidas, pero los 
brazos no se hallan más que ligeramente interesados. Algunas veces se 

(1) De tres hijos suces ivos de la m i s m a madre, los dos primeros, nacidos en una misma c a s a , 
murieron de t é t a n o s , y el tercero nacido en otra c a s a no lo p a d e c i ó (SALZMANN, W u r t . C o r . - b l . , 1885). 
Es te hecho e s t á en perfecta a r m o n í a con la e t i o l o g í a bac i lar de la enfermedad. 

(2) L o s espasmos tetanoideos que empiezan durante las veint icuatro horas siguientes al parto 
son probablemente efecto de una hemorragia m e n í n g e a ( p á g . 419). MARIÓN SIMS sostiene que el 
t é t a n o s puede ser producido por la d i s l o c a c i ó n h a c i a delante del hueso occipi ta l , que i rr i ta la m é 
dula. E s t a d i s l o c a c i ó n , dice, es fisiológica durante el parto y se sostiene d e s p u é s en estos casos , 
porque se acuesta a l n i ñ o sobre el dorso con la cabeza apoyada en el brazo de la comadrona; los 
s intomas desaparecen acostando al n i ñ o sobre los lados, primero sobre uno y luego sobre el otro, 
por espacio de a lguna horas . ( A m e r i c a n J o u r n a l o f M e d i c a l Science, A b r i l , 1846, Jul io y Octubre, 
1848). H a n dado pruebas en apoyo de esta o p i n i ó n , W I L H I T E (ibid., 1875, p á g . S75) y HARTIG\N (ibid. . 
E n e r o 1881); pero estos autores e s t á n manifiestamente en un error al creer que todos los casos de 
t é t a n o s neonatorum dependen de aquel la c a u s a y son remediables por el medio expresado. L a 
i n t e r p r e t a c i ó n exacta de los hechos, dada la exact i tud de é s t o s , no es que el t é t a n o s sea producido 
por esta causa , sino que el t é t a n o s neonatorum es menos frecuente de lo que se supone, y se toman 
equivocadamente como t é t a n o s los s imples efectos de la c o m p r e s i ó n del cerebro. 

(3) E n I r l a n d a , de 371 muertos por t é t a n o s antes de los c inco a ñ o s , desde 1841 á 1851, 219 eran 
varones y 152 hembras . E s probable que todos estos casos fuesen de t é t a n o s neonatorum, porque 
s e g ú n queda dicho, las otras formas no son conocidas en la p r á c t i c a antes de los cinco a ñ o s . 

(4) GODLEE y WILLIAMS han publicado dos casos , ocasionados s in duda por u l c e r a c i ó n u m b i -
b i l i ca l , uno en un n i ñ o de tres s emanas , (Med. Times a n d G a z . , Dic iembre , 27,1884). 

(5) W A L L A C E , L a n c e t , 1882; Agosto, 12. 
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presenta el opistótonos al mismo tiempo que la rigidez de los músculos de 
la mandíbula. 

A medida que aumenta la rigidez, invade los músculos de la cara. Todos 
los músculos faciales sufren indudablemente la rigidez, pero los más atacados 
superan á los otros é imprimen á la expresión de la fisonomía los efectos 
de su contracción. Los músculos frontales elevan las cejas, y las orbiculares 
estrechan la abertura palpebral. Los ángulos de la boca quedan estirados 
hacia afuera y algo hacia abajo, y el labio superior se adapta á los dientes 
y da á la boca la expresión que se ha llamado risus sardonicus ( l ) . 

E l espasmo tónico ó rigidez, no ocasiona al principio otra molestia que 
la sensación de tirantez, pero cuando aumenta los músculos rígidos se ponen 
dolorosos. No tarda, sin embago, en exacerbar el dolor en forma de paro
xismos, leves al principio pero que van aumentando de intensidad, y ocasio
nan dolores agudos á manera de calambres. Los paroxismos son breves de 
ordinario; duran de cinco á quince segundos, y el espasmo es más acentuado 
en los músculos que son asiento de la rigidez permanenente. L a posición 
determinada por la rigidez se marca más durante los ataques. La cabeza se 
inclina hacia atrás, la espina se arquea; las piernas se ponen rígidas y los 
pies en extensión, hasta el punto de que durante un paroxismo fuerte el 
paciente se apoya sólo en la cabeza y los talones. L a expresión peculiar de 
la cara se exagera durante los ataques; las mandíbulas se cierran fuerte
mente, y algunas veces queda presa la lengua entre los dientes al empezar 
el ataque. Aunque en menor grado, están también interesados otros músculos. 
E l tórax queda á veces inmóvil, la glotis cerrada, y la cara se pone lívida á 
consecuencia de la dificultad respiratoria. Los músculos del abdomen están 
contraídos y duros como una tabla, al paso que los brazos, aunque libres de 
rigidez desde el codo á la mano, están adaptados al tórax. Además del 
dolor en forma de calambre de los músculos, se dejan sentir dolores intensos 
y molestos que desde el epigastrio se irradian á la espalda. A veces es este 
uno de los síntomas iniciales, y se supone dependiente del espasmo del 
diafragma. Por efecto de la violencia de la acción muscular, la piel se 
cubre de sudor, que corre gota á gota por todo el cuerpo durante el 
ataque. 

Entre las variaciones que pueden ofrecer los síntomas, es una la del caso 
poco frecuente, en que el espasmo empieza por el miembro lesionado, ó el 
movimiento de dicho miembro provoca un paroxismo en el que el espasmo 
empieza en el miembro y se propaga gradualmente. En algún caso la rigidez 
de la garganta precede á la de la mandíbula, y se ha observado que existía 
una semana antes de que la rigidez de los maseteros fuese bastante enérgica 
para impedir la exploración de las fauces. Generalmente es igual el espasmo 
en los dos maseteros, pero se cita un caso en que empezó en el lado que 
había estado expuesto á una corriente de aire (HAERIS y DOEAN). E l espasmo 
es siempre más extenso de lo que hace suponer la posición; los músculos más 
vigorosos determinan la actitud, pero sus antagonistas, más débiles, se con
traen también, tal vez tanto como aquéllos; así por ejemplo, los músculos que 

(1) De una planta l l amada Sardon ia porque crece en S a r d i n i a (Gerdeña) . 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T , I I . —87. 
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tiran de la mandíbula hacia abajo, se ponen rígidos lo mismo que los que la 
elevan. L a mandíbula queda á veces fija por unos y otros músculos, sin 
llegar á cerrar por completo, y en un caso quedó la boca completamente 
abierta durante el ataque. 

Por regla general, el espasmo tiene la forma de opistótonos, pero 
aunque pocos tiene esta regla algunas excepciones. Eara vez se inclina el 
tronco hacia adelante á consecuencia del espasmo predominante en los mús
culos abdominales y otros flexores de la espina (emprostótonos). Más rara 
vez aún hay alguna ligera flexión lateral (pleurostótonos) ó están el cuello y 
el tronco rígidos en línea recta (ortótonos). Estas formas irregulares son 
más frecuentes en casos de tétanos idiopático que en la forma traumática. 
En un caso publicado por TREVES , acompañaba al emprostótonos un dolor 
intenso en el abdomen, que se limitó á un lado, dando /rigen al pleuros
tótonos. 

E l espasmo tónico, aunque constante, varía de intensidad, y en ocasio
nes, por lo general en casos leves, se hace intermitente. Rara vez no hay 
exacerbaciones paroxísticas. Los paroxismos son algunas veces breves y fre
cuentes hasta simular un espasmo clónico lento. E l espasmo tónico empieza 
por espasmo clónico. 

Cuando participan del espasmo tónico los músculos respiratorios, los 
movimientos respiratorios son poco extensos y la respiración es corta y ace
lerada. Durante los paroxismos intensos se suspende, y algunas veces sobre
viene la muerte por asfixia. En algunos casos el espasmo es inspiratorio y 
en otros expiratorio. E l primero es probablemente el más frecuente (1). 

Durante el sueño, espontáneo o producido por el cloroformo, el espasmo 
cesa generalmente, pero vuelve con igual fuerza cuando el enfermo despierta. 
Se ha asegurado que después de un sueño prolongado producido por el cloro
formo la violencia del espasmo aumenta en proporción al tiempo que ha 
estado interrumpido. L a conciencia se mantiene íntegra hasta el fin. 

E l pulso es más frecuente, en particular durante los paroxismos, y con 
frecuencia es muy pequeño. Hay alguna razón para creer que la pequeñez 
del pulso depende del espasmo vaso-motor general. L a temperatura vana 
mucho en los diferentes casos. Con frecuencia es normal ó casi normal du
rante todo el curso del mal, aunque en los casos funestos hay generalmente 
una pequeña elevación (2 á 3o) hacia el término de la vida. En otros casos 
hay una elevación continua de 3 á 5o, sin remisión vespertina, pero tomando 
frecuentemente la temperatura se descubre una ligera elevación en cada 
paroxismo y un descenso en cada intervalo, de modo que la gráfica tiene la 
forma de zigzag ( H . C. WOOD). En otros casos ocurren variaciones irregu -
lares sin variaciones correspondientes de los síntomas. Por último, en algu
nos casos la temperatura se eleva hacia el fin hasta grados extremos de 42° 
ó 43°, y según demostró WUNDEELICH, la elevación continúa á veces después 

m S e e ú n RICHET ( S o c i é t é de Biologie, Marzo 4,1876), en el espasmo inspiratorio la glotis e s t á 
abierta y en el expiratorio e s t á cerrada , por lo que el ú l t i m o dificulta m á s l a d r c u l a c i o n e a p l i c a 
m á r P e í i L o de muerte por asfixia que el primero. E n el caso referido por HARRIS y DORAN ( P a t h 
T r a n s é f l w ] hubo, sin embargo, paroxismos graves de espasmo inspiratono , y el p a t e n t e 
m u r i ó asfixiado a l t erminar el segundo dia. 
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de la muerte y llega hasta 45°. Algo de la elevación del calor orgánico puede 
depender del aumento de trabajo muscular, pero no se puede considerar éste 
como el principal origen de la pirexia. VEENEUIL ha indicado que los casos 
en que más alta es la temperatura rara vez son aquellos en que más intenso 
es el espasmo muscular. L a mayor parte de la fiebre es sin duda de origen 
nervioso. L a hiperpirexia es comparable á la que se observa en algunos casos 
de enfermedad del puente de VAEOLIO, y tal vez se relaciona con el hecho 
de proceder de esta región los síntomas normales del tétanos. 

L a orina es generalmente escasa y de color subido, debido en parte tal 
vez á la pérdida de agua por la piel. L a cantidad de sustancias nitrogena
das excretada (urea, creatinina, etc.) no aumenta, ni aun en los casos de 
gran pirexia; lo contrario de lo que ocurre en la mayoría de las enferme
dades febriles (SENATOE). L a micción es á veces difícil á consecuencia del 
espasmo, y en algunos casos hay verdadera retención. Generalmente hay 
astricción de vientre, en algunos casos muy pertinaz. 

VARIEDADES. —Cuando los síntomas están desarrollados presentan pocas 
diferencias los casos de tétanos, pero el aspecto inicial de cada caso varía 
según el sitio del espasmo. Hay, sin embargo, una forma que difiere consi
derablemente del tipo ordinario en razón de la distribución y carácter de los 
síntomas, y en razón también de su causa; esta forma es la llamada por 
ROSE tétanus cefálico. E s resultado de heridas de cabeza, principalmente 
en la región del quinto par, y con especialidad en la cara. E n muchos casos 
la herida ha sido ocasionada por una caída en que la cara ha chocado contra 
el suelo, ó por un objeto que hubiese estado recientemente en contacto con 
la tierra (1). L a principal particularidad es que el trismus inicial va asociado 
á parálisis de la cara en el mismo lado de la lesión traumática, y á menudo 
á algún espasmo tónico en el otro lado. En muchos casos hay también un 
espasmo faríngeo peculiar á la deglución, acompañado muchas veces de 
espasmo respiratorio ó de un violento paroxismo tetánico general. Estos 
síntomas se parecen al espasmo que se presenta en la hidrofobia, y de aquí 
que se haya dado á esta variedad el nombre de tétanos hrdrofóbico. E n los 
paroxismos intensos hay á veces turgidez de las venas de la cabeza y cuello, 
prominencia de los globos oculares y pérdida del conocimiento. Estos ata
ques, que al principio sólo se presentan al intentar el esfuerzo de deglución, 
aparecen más tarde espontáneamente. L a parálisis facial invade generalmente 
todas las partes, como en las enfermedades del nervio facial, pero nos es 
desconocido su mecanismo. A veces va precedida de una ligera sensación de 
adormecimiento ú hormigueo en algunos puntos de la cara, algunas veces en 
ambos lados. No se observa durante la vida reacción degenerativa (2), y 
después de la muerte no se ha encontrado lesión alguna en el nervio, por lo 
que se presume que la parálisis es de origen reflejo. Hemos visto (pág. 199) 
que la irritación del quinto par puede determinar ptosis paralítica, y es digno 

(1) E n Inglaterra se han observado algunos ejemplos; C . J . BOND ( B r i t . Med. J o u r n . , ' Ñ o v . l O , 
1883); NANKIVELL (Lancet , Jul io 14, 1883), y ROBERTS y WILLIAMSON (Lancet , 1891). 

(2) BERNHARDT, REMAK; NERLICH o b s e r v ó aumento de irr i tabi l idad del nervio y m ú s c u l o s , á 
a m b a s corrientes y al e s t í m u l o m e c á n i c o , y VON SPENJE d e p r e s i ó n de la irri tabi l idad en el nervio. 
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de notar que en uno de los casos publicados la ptosis formaba parte de los 
síntomas de la enfermedad (1); así como en el caso notable publicado por 
ROBEETS y WILLIAMSON había parálisis completa de todos los músculos del 
ojo en el lado de la lesión, con inmovilidad pupilar, y en el otro lado pará
lisis de la parte superior de la cara y de los nervios tercero y cuarto, con 
una especie de estado cataleptoideo del párpado superior. Un corto número 
de los casos publicados se curaron, en las edades de dos y medio á veinti
cinco años, pero los que recaían en sujetos de más de veinticinco años (algu
nos hasta de cincuenta y dos) terminaron*funestamente. En los casos curados 
el espasmo tetánico y la parálisis desaparecieron lentamente, continuando los 
síntomas por espacio de algunas semanas. L a muerte sobrevino generalmente 
en el decurso de la segunda 6 tercera semana. 

Otras variedades consisten en diferencias en el curso de la enfermedad 
y en la distribución de sus síntomas iniciales. En los casos más graves el 
espasmo del tronco se presenta á veces al par que el de la mandíbula; los 
paroxismos se presentan casi desde el principio y el paciente muere á veces 
á los dos ó tres días, y aun á las pocas horas, y se citan casos de duración 
todavía más corta (pág. 685). Otras veces, por el contrario, sólo existe 
durante algunos días, y aun durante una semana, la rigidez de la mandíbula 
y del cuello, y el espasmo tetánico del tronco sobreviene lentamente. En 
casos sumamente raros es la única manifestación de la enfermedad el espasmo 
transitorio de la mandíbula y del cuello (forma alortiva de KUSSMATJL), 

En los casos que terminan por la curación, la enfermedad termina siem
pre gradualmente, pasando á un período crónico. E l paroxismo espasmódico, 
al cabo de una, dos ó tres semanas, se hace más leve y menos frecuente, y 
por último cesa, al paso que la rigidez tónica continúa y disminuye lenta
mente de intensidad. Desaparece primero de las partes últimamente afectadas 
y dura más tiempo en aquellas por donde empezó, en el cuello y la mandí
bula, apareciendo de cuando en cuando hasta que cesa por completo. Muy 
rara vez desaparece el espasmo tónico y continúan los paroxismos. No tiene 
la enfermedad tendencia especial á la recidiva, y hasta ahora no se conocen 
segundos ataques de ella (2). Hasta ahora tampoco se han observado conse
cuencias (parálisis, etc.). 

L a duración en los casos mortales es por regla general de menos de 
una quincena, y, según ya hemos dicho, sólo de pocos días en muchos casos. 
Si la enfermedad pasa de dos semanas se pueden abrigar esperanzas]'de 
curación. 

La mortalidad del tétanos es sumamente alta; pocas enfermedades 
agudas la exceden en este sentido entre sus congéneres, y sólo la supera la 
hidrofobia. En el tétanos traumático la mortalidad es próximamente del 90 
por 100, y parece mayor en la mujer que en el hombre (3). Es dudosa la 

(1) SEREINS, L ' U n i o n M é d . , n.0 173, 1886. E l caso es indudablemente un ejemplo de esta enferme
dad, por m á s que no e s t á descrito como tal . 

(2) E l caso publicado por OGLE ( B r i t . a n d F o r e i n g Med. C h i r . E e c , 1868, Octubre, p á g . 488) no 
es concluyente . 

(3) Ha sido muy e r r ó n e a m e n t e aprec iada por los que, desatendiendo el consejo dado hace 
mucho tiempo por LAWRIE, han ca lculado la mortal idad por colecciones de casos a is ladamente 
publ icados, la m a y o r í a porque se h a b í a n curado los enfermos. Por ejemplo, YANDELL f-Bmin, 1879), 
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inflaencia de la edad en la mortalidad. No existen en la actualidad estadísti
cas apropiadas para su determinación. Es mayor cuando los traumatismos 
han sido graves que cuando han sido leves. Si los síntomas no empiezan 
hasta después de diez días de sufrida la lesión, la probabilidad de curación 
es mucho mayor que en los casos en que empieza durante los primeros diez 
días, y las probabilidades de curación aumentan en razón directa de la dura
ción del intervalo. Cuando la enfermedad empieza dentro de los diez días la 
curación es sumamente rara y no influye, al parecer, en la mortalidad la 
fecha de la invasión. No obstante, se citan casos de curación en que 
la enfermedad empezó durante los tres días siguientes al traumatismo. Estas 
variaciones están relacionadas, sin duda, principalmente con la cantidad del 
agente tóxico inoculado y quizás también con el estado del mismo. E l téta
nos traumático, aunque es más frecuente, no parece ser el más funesto en 
los climas cálidos. En Calcuta se calcula su mortalidad en 83 por 100 próxi
mamente (WALL AGE). 

E n los casos publicados de tétanos idiopático, cuya mortalidad he com
parado, la mortalidad ha sido de 50 por 100, y probablemente este dato no 
se aparta mucho de la realidad (1). En los climas cálidos es opinión admitida 
que el tétanos idiopático es más frecuente que la forma traumática, pero las 
estadísticas de WALLACE dan una mortalidad, en varones, de 56 por 100 (2). 

En el tétanos neonatorum es muy elevada la cifra de mortalidad, tan 
elevada por lo menos como la del tétanos traumático. De todas las formas la 
más frecuentemente mortal es, sin embargo, el tétanos puerperal. De los 
casos ocurridos después del aborto no se conoce caso alguno de curación. E l 
único caso publicado que no había terminado mortalmente estaba aún en 
progreso cuando se publicó la historia (3). Después del parto, todos los casos 
en que la enfermedad estaba relacionada sólo con el proceso del parto han 
terminado funestamente. De tres casos curados, en uno hubo eclampsia antes 
del parto y en los otros dos el tétanos fué provocado notoriamente por un 
enfriamiento, en uno cuatro días y en otro tres semanas después del parto. 

Causas de la muerte. — ' E n dos terceras partes próximamente de los 
casos funestos de tétanos, la muerte acontece durante un paroxismo, ya por 
colapso cardíaco, ya por asfixia, á consecuencia de la suspensión prolongada 
de la respiración. L a causa del colapso cardíaco se supone que es el aumento 
de presión intra-vascular (producido en parte por la compresión que los 
músculos contraídos ejercen sobre los vasos y en parte por el espasmo vaso
motor) elevada hasta el punto de que el corazón, debilitado, no tiene energía 
para contraerse. L a intensidad de la presión que el corazón sufre se demos
tró en un caso en que la pared cardíaca degenerada se rompió durante un 
f u n d á n d o s e en una c o l e c c i ó n de 449 casos , dedujo que la mortal idad total era de 46 por 100. L o s 164 
casos de t é t a n o s t r a u m á t i c o contenidos en las series suces ivas de LAWRIE y de POLAND y TAYLOR, 
comprenden 149 varones , de los cuales murieron 122 (87 por 100) y 21 hembras , de las cuales mur ie 
ron 22 (91 por 100). 

(1) E s t a cifra coincide con la de los casos i d i o p á t i c o s de las series de LAWRIE, POLAND y TAYLOR, 
De estos 11 en n ú m e r o , 6 muertos. 

(2) W A L L A C E , Statistios o f Te tanus i n the College H o s p i t a l , Ca lout ta ( I n d i a n Med. Gazette, 
E n e r o 1,1881). De 93 varones , 53 muertos. L a s e s t a d í s t i c a s re lat ivas á las hembras no son va lederas , 
porque en la forma i d i o p á t i c a se i n c l u y e n casos de t é t a n o s puerperal . 

(3) E n un caso descrito por LAWRIB en una carta á SIMPSON y publicada por é s t e , loe, cit. 
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paroxismo violento (1). En los otros casos la muerte es consecuencia del 
agotamiento de fuerzas ó de alguna complicación accidental (2). 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — L a rigidez cadavérica se presenta pronto y es 
muy marcada. Se asegura que el espasmo existente durante la vida se con
vierte directamente en rigidez cadavérica, pero en la mayoría de los casos 
precede á ésta una breve relaiación. 

Los pulmones están por lo general congestionados y á veces hay edema, 
pneumonía hipostática, enfisema local y extravasaciones subpleuríticas, resul
tados directos 6 indirectos de la dificultad que sufre la circulación pulmonar 
por la frecuencia é intensidad del espasmo. E l corazón está algunas veces 
laxo, pero con más frecuencia está fuertemente contraído, probablemente sólo 
por efecto de la rigidez cadavérica. E l hígado y el bazo están por b general 
anémicos. Los ríñones están unas veces pálidos y otras congestionados; 
suelen encontrarse en ellos extravasaciones. L a diferencia del grado de 
congestión depende principalmente del modo como se ha efectuado la muerte, 
según que ésta ha sido por consecuencia ó durante el espasmo que suspende 
el movimiento de la sangre. 

Los músculos contienen muchas veces extravasaciones pequeñas. E l 
examen microscópico descubre la rotura de fibras aisladas, y en ocasiones la 
violencia del espasmo desgarra por completo un músculo grueso. Las roturas 
de este género sólo, se han visto en los flexores del tronco y de la pelvis 
(recto del abdomen con frecuencia, rara vez el psoas) (3), que están contraí
dos, y al mismo tiempo sufren la extensión por el espasmo violento de los 
extensores. Las fibras presentan generalmente en el microscopio el aspecto 
normal, pero en algún caso se presentan en estado de degeneración granular 
ó con tendencia á hendirse longitudinalmente (BOWMAN). E l análisis químico 
lia demostrado que tienen más agua que en estado normal, y menos materia 
albuminosa, pero en el extracto alcohólico hay más materia nitrogenada y 
una sustancia que contiene fósforo (lecitina) (DANILEWSKI). 

En los casos traumáticos la herida puede estar en muy distintas condi
ciones, de buen ó de mal aspecto, en proceso de cicatrización normal ó com
pletamente cicatrizada. L a cicatrización perfecta es rara necesariamente, en 
razón del período en que empieza generalmente el tétanos. Por lo demás, no 
hay estado alguno de la herida que por su frecuencia pueda tener significa
ción. Los nervios de la parte lesionada no han presentado en la mayoría de 
los casos circunstancia alguna anormal que pudiese apreciarse, ni aun con el 
microscopio. E n algunos casos, sin embargo, se han encontrado señales evi
dentes de inflamaciones, presentándose el nervio tumefacto y rojo, y en 
algunos casos, aunque pocos, se puede seguir nervio arriba el tractus de la 
neuritis ascendente hasta la médula (tumefacciones nodulares rojas, separadas 
por espacios intermedios sanos). En tales casos se encuentra proliferación 

(1) B u c h w x . B u l l . de T h é r a p . , 1877, Sept. 30. 
(2) - E n un caso publicado por PITBAM ( W i e n . med. Presse, Nov. 1, 1886) o c a s i o n ó la muerte una 

embol ia pulmonar producida por un c o á g u l o en la vena h i p o g á s t r i c a , c u y a f o r m a c i ó n se supone 
efecto de la c o m p r e s i ó n ejercida sobre la vena por el espasmo muscu lar . 

(3) WYNNE FOOTE, E A R L E . 
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del tejido intersticial, con alteraciones degenerativas de las fibras nerviosas. 
Es lo cierto, no obstante, que la neuritis local no forma parte constantemente 
de las lesiones morbosas del tétanos. Los hechos relativos á los microorga
nismos se describirán en la sección correspondiente á la patogenia de la 
enfermedad. 

E n el tétanos puerperal no hay en el útero cambio alguno anormal 
constante, pero en algunos casos se han hallado metritis y residuos de la 
placenta en descomposición. 

En los niños recién nacidos, según hemos dicho, está á veces inflamado 
el cordón umbilical, y los rastros de la arteritis umbilical suelen seguir á lo 
largo del cordón hasta el abdomen. E l peritoneo adyacente también suele 
estar inflamado. E n algunos casos, sin embargo, están sanas todas las partes 
mencionadas. 

E n el cerebro y en la médula espinal las únicas alteraciones frecuentes 
en el tétanos son la distensión de los vasos, tanto gruesos como delgados, y 
la presencia de pequeñas hemorragias como las que se observan en todos los 
casos de muerte por convulsión, producidas tal vez principalmente durante 
el proceso agónico. E n muchos casos no se ha descubierto en el examen 
microscópico alteración alguna morbosa (1). E n algunos se han observado 
alteraciones leves pero muy diversas. Algunas de ellas no tienen significación 
alguna, como la proliferación anormal del tejido intersticial de las columnas 
blancas, espacios alrededor de los vasos, pigmentación amarilla de las célu
las gangliónicas, exudación amorfa en el fondo de las cisuras y una prolife
ración de núcleos alrededor del conducto central que á veces lo obliteran, ó 
se extienden lateralmente en la comisura posterior. 

Las alteraciones microscópicas que se han observado en la médula (2) y 
que posible ó probablemente se relacionan con la enfermedad (fuera de la 
distensión vascular y de las pequeñas extravasaciones) son: proliferación de 
los corpúsculos en el tejido intersticial y alrededor de los vasos, principal
mente en la sustancia gris; zonas de disgregación granular que á veces 
llegan á formar verdaderas cavidades que contienen sustancia amorfa ó fina
mente granulada, y que también se encuentran principalmente en la sustancia 
gris; zonas irregulares de exudación amorfa, coloreable por el carmín, en la 
sustancia gris de los cordones posteriores, y varias alteraciones de las célu
las gangliónicas grandes, como tumefacción que borra los contornos de la 
célula y del núcleo; retracción de las células; destrucción de los apéndices. 
Análogas alteraciones, aunque menos acentuadas, se han encontrado también 
en la médula oblongada. Estas lesiones, cuando existen, no presentan uni
formidad alguna en su carácter y distribución, ni se descubre relación alguna 
entre su situación y el sitio de la herida. 

PATOGENIA.—El hecho capital de la patogenia del tétanos es su relación 
con los organismos específicos de que hemos hecho mención al hablar de la 

(1) Como en cuatro casos examinados por SCHÜLTZE, (Neurolog. Centra lb l . , 1882, n.06j, dos por 
HADDEN ( B r a i n , Oct. 1885) y cinco por BOWLBY (St. B a r t . Hosp. Rep. , 1884). 

(2) Principalmente por LOCKHART GLARKE, GLIFFORD ALLBUTT, KOSS, DORAK, HARRIS, DIGKINSON 
y AUFRECHT. 
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etiología. E l descubrimiento data de los once últimos años, y respecto de las 
formas traumática é infantil está demostrado con abrumadora evidencia, y 
coloca la enfermedad en la categoría de las enfermedades infectivas agudas; 
la infección se efectúa principal y tal vez exclusivamente por inoculación. 
Ha contribuido á facilitar este descubrimiento la particular susceptibilidad 
que respecto del tétanos tienen ciertos animales, como ratones, ratas, cochi
nillos de Guinea y conejos. E n 1884 se observó (por CÁELE y EATTONE) que 
podía provocarse la enfermedad en conejos inoculándoles el pus, procedente 
de una herida de una persona enferma de tétanos (1), é independientemente 
observó NIOOLAIEE, que se producía también la enfermedad en los animales 
antes mencionados inoculándoles diferentes clases de tierra, y que en la 
tierra que producía la infección, lo mismo que en la herida en que había sido 
Inoculada ^e encontraba siempre un bacilo especial. E n 1885 observó ROSEN-
BACH que el mismo bacilo existía siempre en las secreciones y tejidos de la 
herida que había dado origen al tétanos traumático en el hombre; cuando la 
herida había sido producida por una caída, en la tierra del sitio en que el 
paciente había caído se encontraba el mismo microorganismo, y ROSENBACH 
confirmó la observación de que la inoculación con el pus y tejidos de la herida 
de un hombre tetánico provocaba la enfermedad en animales. Cultivó el bacilo 
y demostró que el cultivo producía iguales efectos. Estos hechos han sido 
luego confirmados por muchos investigadores y pueden ser aceptados como 
invariablemente ciertos. Se ha provocado también la enfermedad en caballos, 
carneros y algunas veces en perros, pero éstos tienen poca aptitud para el 
tétanos y exigen una dosis elevada. 

E l bacilo afecta dos formas, la de bastoncillos finos como agujas y la de 
bastoncillos con una cabeza oval más gruesa y una extremidad que contiene 
esporos. Los primeros tienen una longitud de 4 á 6 y los segundos de 6 
á 8 ^ | la cabeza tiene 1,5 de metros de diámetro y el bastoncillo sólo la 
mitad. Se encuentran siempre en los tejidos de la herida y alguna vez apa
recen, en escaso número, en la sangre y en la médula espinal, pero no en 
otros órganos. Poseen gran fuerza de resistencia al calor, pudiendo soportar 
una temperatura de 79° por espacio de una hora (2) y los esporos por espacio 
de cuatro (3); por este medio se los puede separar de otros organismos que 
mueren á estas temperaturas. Cesan de formar esporos á los 42° c. Son anaero
bios y germinan en una atmósfera de hidrógeno ó en el vacío, y se debilitan 
lentamente hasta perecer bajo la inñuencia del aire libre y especialmente de 
la luz. E l cloro naciente los destruye, lo mismo que una disolución de ácido 
fénico al 5 por 100, pero resisten á disoluciones más tenues. L a principal 
residencia de los microorganismos, es la tierra labrada y se los encuentra 
extensamente distribuidos en ciertas tierras, como por ejemplo en Varsovia, 
y en diez y seis de veintitrés muestras de tierra de Copenhague. L a resis
tencia vital de estos organismos, y especialmente de sus esporos en condicio
nes favorables, es muy considerable. E l pus desecado de la herida de un 

(1) BUCHANAN, Glasgow Med. J o u r n . . 1890. 
(2) KITASATO, Z e i t s c h . f . H y g . , t. V I L 
(3) SCHWARZ, R . , A r c h . Se, Med. , 1891, 
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caballo tetánico conservaba su actividad después de diez y seis meses (1), y 
la tierra en que se habían depositado esporos del tétanos era virulenta al 
cabo de tres años (2). 

E n razón del corto número de bacilos que se encontraban en el cuerpo, 
se creyó, por NICOLAIEE el primero, que los síntomas eran debidos no al 
bacilo mismo, sino á una toxina análoga á la estricnina elaborada por él, y 
esta opinión es generalmente aceptada y se ha demostrado que es cierta. 
VAILLARD y VINCENT (3) lograron, mediante un proceso especial de filtración, 
separar los bacilos de las sustancias elaboradas por ellos y observaron que 
los primeros eran inertes, al paso que las segundas provocaban la enferme
dad. BRIEGEE, (4) había descrito anteriormente cuatro formas distintas de 
material tóxico producido por los bacilos, tres de las cuales determinan sín
tomas de tétanos, y asignó el nombre de tetanina á la más activa de las 
tres. Se ha supuesto que los síntomas del tétanos traumático son efecto 
de la toxina que se inocula con los bacilos, y así será probablemente cuando 
la afección se desarrolla á las pocas horas, pero el intervalo que general
mente media indica que el virus lo forman los, microorganismos, ya en la 
herida, ya en la sangre. 

Estos descubrimientos han sugerido la idea de producir la inmunidad 
por métodos análogos á los empleados por PASTETJR en los casos de hidrofobia, 
pero hasta ahora son pocos los resultados conseguidos. TIZZONI lo logró en 
perros, que son poco aptos para el tétanos, mediante una serie de inocula
ciones con el virus cultivado, empezando por cantidades pequeñas y aumen
tando gradualmente la energía, y ha observado que su suero sanguíneo 
destruye la actividad del virus, de lo cual dedujo la presencia de un cuerpo 
albuminóideo especial al que dió el nombre de antitoxina tetánica; los ácidos 
láctico y clorhídrico y una temperatura de 63° destruyen su eficacia. No pudo 
producir inmunidad en conejos y cochinillos de Guinea, ni contener la enfer
medad desarrollada más que en las ratas. BEHRING y KITASATO lograron 
también detener la enfermedad y observaron que el suero sanguíneo solo, sin 
glóbulos, producía inmunidad y que el suero de los animales inmunizados era 
todavía más eficaz. 

Hemos visto que la intensidad de la causa del tétanos- se puede modificar 
experimentalmente, y es probable que existan modificaciones análogas en el 
que penetra accidentalmente en las heridas. E l que se encuentra en los 
terrenos cultivados y abonados posee, según se cree, especial intensidad. L a 
presencia de los microorganismos de la putrefacción favorece la germinación 
de los bacilos del tétanos, que acaba por persistir cuando los otros perecen. 
Estas variaciones y diferencias de cantidad, del virus que penetran en la 
herida determinan probablemente las variaciones de intensidad de la enfer
medad y las diferencias correspondientes en el período de incubación. No 
sabemos la parte que puede atribuirse á la predisposición individual (véase 
la Et iología) . 

(1) K I T T , C e n t . f . Baot . , 1839. 
(2) RAUMB, Z e i t s c h . J . H y g . , t. V I I . 
(3> Comptes R e n d . , 1891. 
(4) Deut. med. Wochenschr . , 1887. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . — 8 8 . 
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¿A qué parte del sistema nervioso central puede referirse la perturba
ción producida por el veneno? Los primeros síntomas se presentan en la 
región inervada por nervios que salen de la parte más alta de la médula 
espinal, de la médula oblongada y del puentej y han de referirse á los cen
tros situados en esta región. La misma indicación suministra el espasmo res
piratorio coordenado que forma tan culminante carácter de los ataques; el 
espasmo vaso-motor, la hiperpirexia que en ocasiones se presenta, los fenó
menos del tétanos cefálico y los casos del género del publicado por SILBBR-
MANN, en que una caída sobre la parte posterior de la cabeza acarreó á las 
pocas horas los síntomas de tétanos acompañados de cianosis intensa y 
disnea. Las lesiones orgánicas del puente de VAEOLIO determinan algunas 
veces trismus permanente, y no es raro que las hemorragias de esta parte 
determinen espasmo tónico general, especialmente marcado en las piernas. 
Sólo en el último período del tétanos hay indicios (exaltación de la excitabi
lidad refleja) de un estado morboso de los centros espinales inferiores, que 
como secundario en tiempo es, sin duda, secundario en su desarrollo. Los 
síntomas, por consiguiente, señalan el puente y la médula como el asiento 
del principal trastorno de la función nerviosa de la enfermedad. 

No debemos dejar de examinar á la luz de las nuevas nociones patogé
nicas el hecho de que el traumatismo que ocasiona el tétanos afecta frecuen
temente á los nervios, y éstos se hallan algunas veces inflamados y son 
asiento de una neuritis ascendente. E l espasmo tetánico parte algunas veces 
del sitio de la lesión, y en el tétanos cefálico el traumatismo de la región 
del quinto par determina parálisis de los nervios motores, relacionados con 
aquél por acción refleja, por más que el virus específico existe en la herida 
en ésta ó la otra forma. Estos hechos indican que la toxina, que tan podero
samente obra sobre el sistema nervioso central, tiene también una acción 
local sobre los nervios periféricos con que se pone en contacto. 

Eespecto á la teoría de la irritación nerviosa merece especial mención 
un caso referido por TERRIER (1). Un dedo del pie, que había sufrido un 
traumatismo, se gangrenó y se procedió á la amputación. E l trismo, que no 
existía antes, se presentó un cuarto de hora después, y el enfermo afirmaba 
que el dolor de la operación le había producido la contracción de los múscu
los de la mandíbula en el acto de practicarle la amputación. Murió de tétanos 
á los dps días. E n este caso parece que la irritación tóxica puso el centro en 
tales condiciones de irritabilidad, que el nuevo estímulo provocó su descarga. 
VBRNEUIL ha indicado también que la intervención quirúrgica en una herida 
puede provocar el tétanos. Análoga influencia ejerce alguna vez el enfria
miento. En el estado de equilibrio instable de los centros basta el enfria
miento de una superficie pequeña para provocar la descarga de las células 
nerviosas. Por ejemplo, en el caso de tétanos consecutivo á la ovariotomía, 
descrito por HARÉIS y DORAN, la contracción empezó en el masetero del lado 
dirigido hacia una ventana abierta estando el tiempo muy frío. Es lo más 
probable que la superficie refrigerada determine un estímulo nervioso parti
cular, puesto que sabemos que determina otros efectos mediante la acción 

(1) T E R R I E R , GÜZ , des H ó p . , 1874. 
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del sistema nervioso, como por ejemplo, el de estimular el centro vaso-motor 
hasta contraer los vasos de la piel, y los mismos centros motores hasta pro
ducir el espasmo muscular del castañeteo de dientes en el que toman siempre 
una parte bien marcada los músculos de la masticación. Es digno de notar, 
sin embargo, que, obre sólo ó en combinación, el efecto del frío se produce 
siempre con rapidez. Rara vez pasan más de veinticuatro horas sin que apa
rezcan los primeros síntomas. Por último, hemos de observar que tenemos 
en la tetania una enfermedad que consiste en un espasmo tónico y alguna 
vez es ocasionado por el frío. 

En el tétanos neonatorum genuino la patogenia de la enfermedad es la 
misma que en la forma traumática, hallándose constantemente los bacilos en 
la herida umbilical. No está bien comprobada aún la naturaleza precisa del 
tétanos puerperal y de la forma idiopática. Si es producida, como puede pre
sumirse, por el microorganismo específico, la entrada de éste se verifica por 
inhalación de los esporos contenidos en el aire. Los microorganismos no 
ejercen, al parecer, acción cuando se introducen en el estómago. 

DIAGNÓSTICO.—Los síntomas del tétanos son tan peculiares y pronun
ciados que rara vez presenta dificultad el 'diagnóstico, salvo en el primer 
período de los casos que empiezan insidiosamente. En tales circunstancias 
se puede confundir la rigidez de la nuca con el reumatismo muscular, y aún 
con más facilidad si los síntomas se han iniciado después de un enfriamiento; 
pero la rigidez de los músculos de la mandíbula, que nunca existe en el reu
matismo y nunca falta en el tétanos, debe inspirar sospechas desde el primer 
momento. E n los casos poco frecuentes en que precede al trismus la dificultad 
de la deglución, la naturaleza del caso sólo podrá inferirse de las circuns
tancias de no existir afección local que explique aquel síntoma, de no existir 
parálisis en ningún otro punto y de no haber antecedentes de causa alguna 
de hidrofobia, pero además no tardan en presentarse el trismus y el espasmo 
tetánico que por lo general aparecen durante las veinticuatro horas s i 
guientes. 

Los caracteres de la enfermedad desarrollada se parecen al envenena
miento por la estricnina más que á cualquier otro estado morboso. E l error 
no es frecuente, pero indudablemente se ha incurrido en él en uno ó dos de 
los casos publicados. En la intoxicación por la estricnina nunca se inician 
ios síntomas con el trismus; se presenta y desarrolla de una manera más 
rápida de lo que se ve siempre en el tétanos, salvo en los casos traumáticos 
en que la herida sirve de guía al diagnóstico. L a excitabilidad refleja es un 
síntoma inicial en la intoxicación estrícuica,, y es un síntoma tardío en el 
tétanos, y el intenso dolor epigástrico del último falta en la primera, en 
que suelen haber circunstancias coincidentes que hacen sospechar la intoxi
cación. 

E n la hidrofobia no hay rigidez inicial en la mandíbula ni en ningún 
otro punto. Los primeros paroxismos son de espasmo respiratorio provocado 
por las tentativas de deglución. Pueden existir, sin embargo, en la forma 
hidrofóbica del tétanos, y en ella es también difícil la deglución, pero es 
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visible una herida en la cabeza y la parálisis facial. Se han confundido con el 
tétanos algunos casos de hidrofobia en que hay espasmos tetanóideos en el 
último período de la enfermedad, pero se evitará el error fijando la atención 
en los síntomas iniciales. Estos espasmos son sencillamente un desarrollo 
excesivo de los que frecuentemente se observan en la hidrofobia, y no indi
can la coexistencia de las dos enfermedades, como erróneamente se ha creído 
algunas veces. 

En el histerismo es sumamente raro el espasmo tetanóideo como no sea 
formando parte de un ataque convulsivo, y entonces es suficientemente 
notoria su naturaleza. En el histerismo se presenta, sin embargo, la oclusión 
permanente de las mandíbulas. Se presenta á veces después de una convul
sión y dura hasta otra, ó aparece sin causa ostensible, continúa durante 
algunas horas ó algunos días y luego desaparece repentinamente. Tiene ten
dencia á repetir, y este carácter, lo repentino de la invasión, la circunstancia 
de ser completa, la falta de rigidez de la nuca y la presencia de otros sínto
mas histéricos rara vez dejan lugar á duda respecto de su naturaleza. E s 
preciso tener en cuenta que los síntomas del tétanos, cuando se presentan 
después de un traumatismo ó de un enfriamiento, no deben ser mirados con 
indiferencia por la sola razón de que se presenten en una persona histérica 
ó se sospeche que son consecuencia del histerismo. 

E n la tetania hay espasmo tónico extenso con exacerbaciones paroxísti-
cas, pero su distribución es característicamente distinta. Los miembros están 
más invadidos hacia los extremos, los brazos lo están más que las piernas y 
las manos más que todo, y el trismus es un síntoma tardío y no inicial. E n 
todos estos sentidos el tétanos es el reverso de la tetania. E l error es casi 
imposible aun en los casos más agudos y violentos de tetania, si se fija la 
atención en la postura peculiar de las manos. 

E n muchos casos de tétanos hay dificultad considerable en determinar 
si ha de ser considerado como traumático ó como idiopático. Se dan casos en 
que el tétanos es notoriamente provocado por el frío en una persona que 
algún tiempo antes había sufrido traumatismo insignificante. La cuestión es, 
afortunadamente, de poca importancia, y para el fin científico se deben incluir 
^stos casos en la variedad traumática (1). 

PEONÓSTICO. — Las estadísticas de la mortalidad en el tétanos revelan 
cuán grave es el pronóstico en cualquier caso, y lo será siempre, por leves 
que sean los síntomas iniciales y por insignificante que sea el traumatismo 
que lo haya provocado, pero es manifiestamente más grave si la lesión es 
importante que si leve. L a curación es sumamente rara cuando el tétanos se 
desarrolla después de una herida dislacerante, de la fractura complicada 
de un miembro ó de un parto. Las probabilidades de curación son menos si 
se presentan los primeros síntomas antes de los diez días siguientes al en 
que se sufrió el traumatismo. L a mayoría de las curaciones ocurren en 

(1) 'De este modo podemos evitar el peligro de un error. E s cierto, sin embargo, que en algunos 
casos de t é t a n o s i d i o p á t i c o h a b r á una rozadura , un corte ó u n a c o n t u s i ó n recientes que no tengan 
r e l a c i ó n a lguna con la a p a r i c i ó n de l a enfermedad. 
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casos que empiezan después de los diez primeros días, y el pronóstico es más 
favorable cuanto más largo el intervalo. Es más desfavorable cuando el 
espasmo se propaga rápidamente al tronco, y más favorable si existe sólo el 
trismus durante algunos días. Después de los cuatro 6 cinco primeros días 
el pronóstico va mejorando con la duración de la enfermedad, por más que 
no es completamente lisonjero hasta que los síntomas se prolongan durante 
una quincena ó presentan una disminución marcada y persistente. Es dudoso 
si en las probabilidades de curación influye el sexo y la edad (1). Hasta 
ahora no tenemos estadísticas á propósito para decidir este punto. Los 
hábitos anteriores de intemperancia aminoran las probabilidades de curación, 
lo mismo que la dificultad de tragar y la elevación considerable de tempera
tura, y su descenso subsiguiente no tiene significación favorable si continúan 
los síntomas. L a coincidencia del frío y el traumatismo, como causa no 
influyen en el pronóstico. E n las circunstancias más favorables (en casos, por 
ejemplo, de presentarse los síntomas quince días después de sufrida una 
lesión insignificante) son iguales las probabilidades de curación y de muerte. 
En cambio no hay caso alguno de tétanos que pueda considerarse absoluta
mente desesperado. Cualesquiera que sean las condiciones de causa y de 
carácter de un caso es posible la curación. 

E l pronóstico en el tétanos idiopático es, en los climas templados, algo 
más favorable que en la forma traumática. En los climas cálidos se le consi
dera más grave aún. En el tétanos neonatorum el pronóstico es casi el mismo 
que en la forma traumática de los adultos, con tal de que los niños no estén 
expuestos á poderosas causas de insalubridad, y también en estos casos es 
el pronóstico más favorable cuanto más largo sea el intervalo transcurrido 
entre el nacimiento y la aparición de los primeros síntomas. Después del 
aborto y del parto sólo hay probabilidades de curación cuando la enfermedad 
ha sido notoriamente provocada por el frío. 

TRATAMIENTO.—Contra el tétanos, como contra la mayoría de las enfer
medades agudas, no conocemos remedio alguno específico, por más que los 
nuevos descubrimientos prometen que no se ha de pasar mucho tiempo sin 
llegar á encontrar un medio de contrarrestar la acción de los bacilos. Será 
posible que el examen microscópico del pus de una herida con tierra conta
minada permita prever la posibilidad de que sobrevenga el tétanos y dé 
tiempo á recurrir á medios profilácticos como respecto de la hidrofobia, pero 
esto no pasa por ahora de lisonjeras esperanzas. 

E l tétanos es una enfermedad de limitada aunque variable duración, y 
si el paciente sobrevive al curso del mal puede lograr su curación. Además, 
hay razón para creer que el tratamiento puede aminorar muchas veces la 
intensidad de la enfermedad, pero dada la diversa gravedad de ella es muy 
difícil apreciar la influencia de los remedios empleados. Hasta ahora se ha 
fijado principalmente la atención en tres elementos del tratamiento: trata
miento general, intervención operatoria en los casos traumáticos y paliación 
de los síntomas mediante el uso de medicamentos. 

(1) Respecto al sexo, c o m p á r e s e l a mortal idad s e ñ a l a d a en l a pág . 692. 
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En el tratamiento general las dos prescripciones esenciales son quietud 
y alimentación. Es preciso evitar todo lo que puede ser causa de irritaciones 
periféricas. E l paciente ha de guardar absoluta quietud y la habitación ha de 
estar oscura. Sólo se debe dar al paciente alimentos líquidos aunque no sea 
completo el trismus. En la mayoría de los casos se puede, con paciencia, 
ingerir suficiente cantidad de alimento á través de los dientes cerrados, y 
algunas veces queda entre los dientes algún espacio por donde puede introdu
cirse un tubo para dar paso al alimento. Cuando esto no es posible, se puede 
obtener mediante las inhalaciones de cloroformo una relajación del espasmo, 
suficiente para poder dar el alimento, ó se pueden introducir los alimentos 
en el esófago á lo largo de un catéter pasando por la nariz. Si esta manipu
lación provoca el espasmo, es preferible emplear inyecciones peptonizadas 
por el recto. Para facilitar la alimentación por medio de un tubo se ha recu
rrido á la extracción de un diente, pero á ser posible es mejor evitar una 
nueva irritación de los nervios periféricos. En los niños se emplea general
mente el catéter pasado por la nariz. 

Los procederes quirúrgicos que se han puesto en práctica en casos 
traumáticos comprenden la amputación, la excisión de la cicatriz ó de la 
herida, la neurotomía y el estiramiento del nervio. De todos ellos puede 
asegurarse que en la mayoría de los casos en que se han puesto en práctica 
no han ejercido influencia alguna en el curso de la enfermedad. Los resulta
dos de estos medios observados en la India son por lo menos tan desfavora
bles como en Inglaterra (1). EEICHEET (2) ha descrito un caso curioso en 
que el estiramiento de los dos nervios ciáticos produjo alivio y en último 
término la curación; la causa del tétanos fué la mordedura de un caballo en 
el dorso, pero el enfermo era epiléptico. E l modo de obrar de la operación 
es difícil de comprender. E l fracaso frecuente de estos procedimientos se 
explica fácilmente por lo que sabemos de la patogenia de la enfermedad. E l 
medio que más resultados promete es la pronta excisión de la herida, cuando 
se encuentran bacilos en ella ó en la tierra del punto en que fué causada. 
E n un caso de este género se halla justificada hasta la amputación. L a exci
sión tardía de la cicatriz ha sido eficaz indudablemente (3), y si por lo gene
ral fracasa es, sin duda, porque la toxina ha invadido la totalidad del orga
nismo. La sección del nervio está tal vez justificada también cuando el 
espasmo tónico tiene su origen en la parte lesionada. A este orden pertene
cían la mayoría de los casos en que el procedimiento quirúrgico había produ
cido un efecto marcado é inmediato. E n un caso, por ejemplo, había en la 
herida un nervio fino sensible á la compresión, y ésta provocaba un espasmo 
tetánico intenso. En otro caso se presentó el tétanos después de estar curada 
la herida; la cicatriz estaba sensible al tacto y la presión ejercida sobre ella 
provocaba el espasmo, que curó tan luego como se hizo la excisión de la 
cicatriz. 

Hay pocas enfermedades en que se hayan empleado tantos y tan varia-

(1) -WALLACE, loe. cit. 
(2) B a y e r . A e r z t l . Jnte l l . -bL, 1885, n.0 5, 
(3) COTTERIL, L a n c e t , 1888. 
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dos medicamentos como en el tratamiento del tétanos, pero hasta ahora no 
se ha visto que ninguno haya ejercido una influencia poderosa sobre la enfer
medad, ni que ninguno haya dejado de fracasar cuando la enfermedad es 
intensa y aun cuando es de moderada intensidad, y pocos que no hayan 
obtenido crédito por haber logrado alguna curación, principalmente en casos 
leves. E n la mayoría de los casos, no obstante, la curación ha sido debida 
seguramente mucho más al carácter del ataque que al tratamiento empleado. 
A pesar de todo hay razón para creer que en muchos casos los medicamentos 
han contribuido á la curación, y en algunos casos han cambiado la situación 
de las cosas y han salvado la vida del paciente. 

De los agentes empleados hay algunos que alivian temporalmente el 
espasmo y se emplean para procurar descanso y alargar la vida, pero no 
influyen en el curso de la enfermedad. E l más eficaz de éstos es la inhalación 
de cloroformo. E n la narcosis completa el espasmo cesa, pero vuelve tan 
pronto como pasa la acción del cloroíormo. E l éter tiene una acción análoga, 
pero es menos conveniente. Se ha dicho que el nitrato de amilo mejora el 
espasmo más rápidamente que el cloroformo y H . C. WOOD lo recomendó 
como agente más eficaz para evitar la muerte durante un paroxismo; en el 
hospital de Guy se observó que cuando se empleaba en cantidades de tres á 
cinco gotas el espasmo era más intenso al principio, pero luego se mejoraba. 
L a inhalación continua de cloroformo no parece que modifique el curso de la 
enfermedad, ni tampoco han dado resultados beneficiosos los ensayos hechos 
de cargar el aire de la habitación de vapores de cloroformo 

Los medicamentos sedantes han sido empleados en el tratamiento del 
tétanos de dos maneras: en dosis aisladas para producir el sueño y continua
damente para aminorar la intensidad del espasmo. E n casos graves rara vez 
se ha obtenido un efecto marcado con ningún medicamento, pero en casos de 
mediana intensidad se ha obtenido con algunos una visible mejoría. Se ha 
administrado el bromuro potásico á dosis altas con cortos intervalos, hasta 
12 y 18 gramos diarios, y se ha observado que el espasmo aumentaba 
cuando se suspendía la administración del medicamento y calmaba cuando se 
volvía á administrar (SOUTHBY). Se puede emplear, tal vez con ventaja, en 
inyecciones por el recto con sustancias alimenticias; NOTKNAGEL ha observado 
que tiende á producir contracciones ascendentes en los intestinos, y de este 
modo la inyección es impulsada hacia arriba y se absorbe más rápida y com
pletamente. 

L a administración del cloroformo ha sido sustituida en muchos casos por 
la administración del hidrato de doral por la boca; pero no modera el 
el espasmo intenso tan completamente como la'inhalación de cloroformo. Se 
puede usar el doral por la noche para procurar el sueño, ó administrarlo 
continuamente, y de este modo ha producido en muchos casos beneficiosos 
resultados. Según muchos observadores, tiene más influencia sobre la enfer
medad que cualquier otro medicamento (2). Se ha de emplear á dosis altas. 

(1) SIMONIN ha usado de este modo, sin resultado, 22 ki logramos de cloroformo. 
(2) SCHMIDT ( B a y e r . Inte l l . -h l . , 1885, p á g . 329) refiere la c u r a c i ó n de cuatro casos entre c inco 

tratados con el c l o r a ) , pero tan favorable resultado es completamente excepcional , y tal vez algo 
dudoso. 
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VERNEUIL, por ejemplo, que es un caluroso defensor del medicamento, nunca 
da á un adulto menos de tres gramos por dosis y doce por día, y algunas veces 
ha dado nueve gramos por dosis y veinticinco por día. Es necesario conti
nuarlos por bastante tiempo. En dos casos curados se dieron 120 gramos en 
el transcurso de un mes. En un caso idiopático terminado por la curación se 
usó la antipirina asociada al doral. ORÉ ha inyectado el doral en las venas, 
pero este es un procedimiento peligroso, porque ha causado en muchos 
casos trombosis extensas (LANNELONGUB y otros). En el tétanos neonatorum 
se administra generalmente á la dosis de cinco centigramos, que probable
mente es demasiado reducida. Se ha usado pródigamente el opio y la mor
fina, esta última en inyección subcutánea; es útil como medio de procurar el 
sueño, á dosis de uno ó dos centigramos y medio, y puede emplearse á la 
vez que la administración continua de bromuro potásico y el doral. E l uso 
continuo de la morfina no ha sido, en general, tan eficaz como el de los otros 
sedantes, pero se citan algunos casos de curación por este medio, uno de 
tétanos idiopático (1) y otros de forma traumática (2). 

También se han empleado frecuentemente la belladona, la atropina, el 
cáñamo indio y el acónito. Con el uso de éstos, como con el de otros medi
camentos se han observado algunas casos de curación, pero en general no 
ha sido su utilidad tan generalmente apreciable como la de los otros sedan
tes. Lo mismo puede decirse de la cicuta, la lobelia, la nicotina y el tabaco, 
el veratrum viride y el gélsemium (3). 

Después del bromuro y el doral, es el medio más recomendado el haba 
de Calabar. E l extractum physostigmatis se ha empleado por lo general 
subcutáneamente á dosis de dos, á cinco ó diez centigramos, ó al interior á 
la de cinco á veinte. Algunas veces se han administrado por la boca dosis 
aún más elevadas, como por ejemplo 4 gramos en veinticuatro horas, y en 
un caso terminado por la curación se administraron 61 gramos en 43 días (4). 
Los efectos tóxicos no se desarrollan fácilmente, y la pupila no se contrae 
como lo hace en estado de salud, aunque se presentan náuseas y debilidad 
del pulso. EILEET ha indicado que pueden disminuir los efectos locales 
haciendo simultáneamente inyecciones de atropina. En los niños se usa el 
extracto de haba de Calabar en inyecciones á la dosis de 2 miligramos ó 
1 72 centigramos. E l salicilato de eserina tuvo una marcada influencia sobre 
el espasmo, inyectado á la dosis de Va miligramo en un caso en que se había 
hecho uso antes del bromuro y el doral. E l tétanos empezó á los cinco días 
de la extirpación de un tumor de la pierna y el enfermo se curó (5). Se ha 
hecho también uso del jaborandi y la pilocarpina, pero generalmente sin 
éxito, aunque CASATI ha publicado tres curaciones (6). 

Los éxitos atribuidos al curare en la hidrofobia indujeron á hacer uso de 

(1) F . J . SMITH, L a n c e t , 1889. 
(2) G. DUKBS, Lanoet , 1833; MORRISON, ib. 
(3) Se c i tan cuatro casos tratados con feliz é x i t o con el veratrum viride y el g é l s e m i u m (por 

R . B . HARRIS, New Y o r k Med. R e c o r d , 1884, Jul io 12). 
(4) , W A T S O N , P r a a t i t i o n e r , Abr i l , ISTO. P a r a otro caso de buen é x i t o v é a s e DONGALL, Glasgow, 

Med. J o u r n . , Marzo 1885. 
(5) R E E S y RAYWOOD, L a n c e t , 1889, n . 
(6j B r i t . Med . J o u r n . , 1889, tomado del Raoogl i tore Medico. 
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él en el tétanos, pero rara vez con buen resultado. A dosis pequeñas, de 
medio miligramo no ejercen inflaencia sobre la enfermedad. A dosis altas, 
de 2 72 centigramos de hora en hora, rebaja la intensidad del espasmo mus
cular pero rara vez ha salvado la vida. En un caso se insistió hasta que el 
paciente cayó en un estado de colapso y se suspendió la respiración. Soste
nida la respiración artificial, y practicada la faradización del nervio frénico 
el paciente se reanimó; el espasmo cesó durante algunas horas, y luego 
reapareció en forma más leve, y el enfermo se curó. E l espasmo disminuye 
probablemente á beneficio de la influencia del curare sobre las terminaciones 
nerviosas intramusculares, puesto que no sabemos que tenga influencia 
alguna sobre la médula espinal. E l curare no hace otra cosa que evitar la 
muerte por espasmo poniendo al enfermo al borde de la muerte por pará
lisis (1). Entre los demás medicamentos empleados figuran el yoduro potásico, 
el carbonato de hierro, arsénico, antimonio, mercurio, urétano y estricnina. 
Se citan casos de curación con todos ellos, y por extraño que parezca, hasta 
con el último que evidentemente aumenta el espasmo (2). 

Las aplicaciones externas, cloroformo, acónito, etc., á la parte afecta 
son al parecer ineficaces, pero aplicadas al epigastrio mitigan algunas veces 
el inmenso dolor que se manifiesta con frecuencia en esta región. E l frío 
á la espina dorsal (hielo, pulverización de éter) no ejercen influencia apre-
ciable sobre el espasmo. La electricidad (corriente voltaica desde la espina 
á los músculos) se ha observado que disminuye el espasmo en los casos más 
leves, pero no influye en el curso de la enfermedad. En algunos casos se ha 
empleado desde el tiempo de AMBEOSIO PAREO el baño caliente continuo 
ZECHMBISTER tuvo á un enfermo en un baño durante quince días, pero 
este tratamiento empleado en ocho casos, no influyó en la mortalidad, puesto 
que murieron siete de los pacientes; parece, sin embargo, que modera algo 
la iutensidad del espasmo. Antiguamente se hacía pródigo uso de la sangría, 
y por más que este medio está en contradicción con los principios terapéu
ticos dominantes en la actualidad, es indudable que sustrae del organismo 
alguna cantidad de toxinas, y se han acusado algunos de los casos en que 
se ha hecho uso de ella; la evacuación de sangre parece que en algunos 
casos ha disminuido el espasmo. Una vez se ha empleado la transfusión 
de la sangre, pero sin éxito (SAKLEE). Hasta ahora no se ha observado 
efecto alguno con la inyección del suero sanguíneo de conejos inmunizados, 

(1) KAHG ( A r o h . f . k l i n . C h i r a r g . , x x i x , p á g . 338) refiere cuatro casos en que la m e j o r í a t r a n 
sitoria de los s í n t o m a s no e v i t ó la muerte. R e c o m e n d ó el uso s i m u l t á n e o de la morfina. De sus 
casos deduce la provechosa e n s e ñ a n z a de que s i es necesario acudir á - l a r e s p i r a c i ó n art i f ic ial , no 
se recurra á la t r a q u e o t o m í a para fac i l i tar la . BERCHANN (BerL. K l i n . Wochensohr. , 1881, n." 48) y 
GONTERMANN (ib., 1883, n.0 44) han publicado casos tratados con buen é x i t o . E n el ú l t i m o caso el t é t a 
nos se d e s a r r o l l ó á consecuencia de una her ida de cabeza. Se dieron nueve inyecciones en pocos 
d í a s , consistente cada una en un centigramo á centigramo y medio de curare , disuelto en 40 partes 
de agua y 2 de alcohol . Aconse ja muy oportunamente que se pruebe la act iv idad del medicamento, 
que se emplee i n y e c t á n d o l e previamente en un a n i m a l . 

(2) MELDEN h a reunido una c o l e c c i ó n de gST casos publicados, que empezaron antes de los 
quince dias , para comparar el efecto apreciable de los diferentes medicamentos, pero es dudoso el 
valor que puede concederse á las e s t a d í s t i c a s de un n ú m e r o tan crecido de casos . De ella resul ta que 
el d o r a l y el curare han curado una cuarta parte de los casos en que se han empleado ; el opio una 
v i g é s i m a quinta; la c icuta una s é p t i m a ; el c á ñ a m o í n d i c o una sexta; el bromuro una d é c i m a cuar ta ; 
el a lcohol una cuarta , y una tercera parte los d e m á s agentes, (Lanoet , 1887). 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—89. 
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que se supone contienen antitoxinas. Se ensayó en un caso de tétanos 
neonatorum, pero cuatro inyecciones no produjeron efecto alguno (1). 

En general, los medicamentos que al parecer merecen más confianza en 
el tratamiento del tétanos son el bromuro potásico y el doral, la morfina y 
tal vez la eserina. Los dos primeros se pueden combinar con ventaja, man
teniendo la acción de arabos de una manera sostenida, ó dando el bromuro 
con frecuencia, y el doral de cuando en cuando á dosis hipnóticas. Si la 
violencia del espasmo es tanta que se teme que ocasione la muerte durante 
un paroxismo, se debe recurrir para evitarlo, si es posible, á la inhalación 
de cloroformo ó de nitrito de amilo; pero respecto del valor del último para 
este objeto, son necesarias nuevas observaciones. Por último, es de gran 
importancia, ante la contingencia de la muerte aparente durante un paroxis
mo que se procure reanimar al paciente por medio de la respiración arti
ficial, y es extraño que no se acuda á este recurso con más frecuencia. 
De su importancia ofrece un ejemplo el caso publicado por FÍEEAGE (2). 
Durante un grave paroxismo, se suspendieron los movimientos cardíacos y 
respiratorios, el paciente estaba aparentemente muerto. Se pone en práctica 
la respiración artificial, y á los cinco minutos, se percibirán de nuevo los 
latidos del corazón. Durante dos días el espasmo fué muy leve, pero sobre
vino un paroxismo aún más violento y el enfermo murió, sin que hubiese á 
la mano medio de dispensarle asistencia médica. L a notable suspensión del 
espasmo en este caso, y en uno ó dos semejantes, después de reanimar al 
enfermo, muerto aparentemente, por medio de la respiración artificial, sólo 
puede atribuirse á la inñuencia de la suspensión circulatoria sobre el estado 
morboso de los centros nerviosos. Este hecho, y la convicción de que la 
perturbación primaria reside en la médula oblongada, inclinan á pensar en 
la conveniencia de ensayar el efecto de la ligadura de las arterias verte
brales, que ALEXANDEE ha introducido para el tratamiento de la epilepsia. 
L a operación es grave cuando se ligan á la vez las dos vertebrales, pero en 
un caso de extremo peligro está justificada. 

T E T A N I A 

E l estado á que se da el nombre de tetania está caracterizado por un 
espasmo muscular tónico ó contmctura, que afecta especialmente á las 

(1) BABINSKY, B e r l . K l i n . Wochensoh., 1891 (*). 
(2) L a n c e t , 1880. Sept. 18. 

(*) L a ser i t erap ia , c u y o s primeros ensayos experimentales , pract icados por BEHRING y R I T A -
SATO, tuvieron por objeto el t é t a n o s , h a sido d e s p u é s sometida á la prueba c l í n i c a , sobre todo en 
I t a l i a , y a l lado de numerosos fracasos , cuenta ya publ icadas á su favor las curaciones obtenidas 
por CATTANI, TIZZONI, L O B I , FINOTTI, TAVEL, RICARDO, GAGLIARDI, REMOSOFF, BEHRING, BARTH, etc. 
Que sepamos, pasan y a de 30 los casos de t é t a n o s curados por las inoculaciones de suero s a n -
g u í n e o - d e an imales inmunizados , y dada la importancia que esta t e r a p é u t i c a promete a d q u i r i r á n 
otras infecc iones , bueno s e r á no dejarse inducir d p r i o r i a l desencanto del autor, y e s p e r a r — ( W o í a . 
de los Traductores ) . 
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extremidades, simétricamente distribuido y en forma continua ó paroxís-
tica. E l espasmo va frecuentemente precedido y acompañado de síntomas 
sensitivos, hormigueo, punzadas ó dolor. 

STEINHEIM en Alemania y DANCE en Francia describieron por primera 
vez esta enfermedad hace más de cincuenta años, pero como tantas otras 
enfermedades, no se generalizó el conocimiento de ella hasta los estudios y 
descripción que de ella hizo TEGUSSEAU. Este autor le dió el nombre de 
tetaniíla y LTJCIEN COJJVISAET en 1852 (1) propuso el de tetania, con que 
es en la actualidad umversalmente conocida. 

CAUSAS. — L a tetania es más frecuente en los varones que en las hem
bras , en la proporción de siete á seis, pero esta relación no es igual en 
todas las edades. Se presenta en todos los períodos de la vida, desde la 
infancia á la ancianidad, pero es más frecuente en la primera infancia y en 
el primer período de la edad adulta. De 150 casos que he reunido de diver
sas fuentes ú observados por mí mismo, 142 utilizables para nuestro objeto, 
se distribuyen en la forma siguiente: 

E d a d e s . . . . 1 - 4 5 - 9 1 -9 10-19 20 - 29 30 - 39 40 - 49 50 - 61 

Varones . . . . 26 
Hembras . . . 8 

Tota l . 34 

23 
13 

S3 

4 
19 

23 

"6 varones. 
66 hembras . 

42 . . . 36 . . . 24 . . . 23 . . . 13 . . . 4 = 142 

Así, pues, la enfermedad es más frecuente en la infancia y en el primer 
decenio de la vida. Más de la mitad de los casos se presentan durante los 
primeros veinte años. En la primera infancia la enfermedad es mucho más 
frecuente en los varones que en las hembras, pero desde los veinte á los 
cincuenta años es inversa la aptitud de los sexos, y las hembras la padecen 
con doble frecuencia que los varones. Más allá de los cincuenta años los casos 
registrados corresponden todos á varones. Estas cifras coinciden, en general, 
con las suministradas por series más reducidas publicadas posteriormente, 
pero hay algunas diferencias que revelan los caracteres especiales que han 
marcado algunos períodos. Los niños de corta edad, por ejemplo, han sido 
los únicos que la han padecido algunas veces, y en un número de casos 
observados en Praga la proporción entre los varones y las hembras era sólo 
de 2 : 1 , al paso que en una serie de 41 casos en adultos 36 eran varones y 
6 hembras. 

Sólo en un número reducido de casos se puede descubrir una herencia 
neuropática, pero la existencia de una predisposición de familia está demos
trada por ejemplos publicados por ABERGROMBIB, en los cuales se presentaron 
en diferentes épocas cuatro casos en cada una de dos familias, y tres en otra. 
Se ha observado con frecuencia que la enfermedad es más frecuente en 
invierno y primavera que en verano y otoño, tanto en los casos de primera 
invasión como en los de recidivas. 

L a mayoría de los casos ocurridos en varones corresponden á las clases 

(1) TROUSSEAU, C l í n i c a M é d . del Hote l -Dieu . H a descrito esta enfermedad R I S G E L (Deut. A r c h . 
f . k l i n . Med. , X I I , 1863, 405); W a i s s ( V o l k m a n n ' s k l i n . V o r i . , n.0 169); BUZZARD { C l i n . Lect. , p á g . 411), y 
ABERCROMBIE (On Tetany in Y o u n g C h i l d r e n , L o n d r e s , 
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poco acomodadas, é influye en parte la ocupación que implica exposición al 
frío y fatiga, pero la afección, especialmente en Alemania, es frecuente en 
los zapateros y sastres, quizá por efecto de la influencia de la posición com
binada con la de la vida sedentaria. 

En las tres cuartas partes de los casos, por lo menos, se puede descu
brir una causa determinante. L a más frecuente es la diarrea, generalmente 
de larga duración y debilitante, pero algunas veces aguda y breve. L a 
diarrea epidémica ha sido la causa de algunas explosiones locales de tetania 
en la primera infancia. Frecuentemente coexiste con otras causas. Sigue en 
orden de frecuencia la exposición al frío que á veces produce también tras
tornos catarrales. Una señora, después de un mes de no salir de su casa, 
cogió frío guiando un coche; le sobrevino un ataque de tonsilitis, y á los 
pocos días sufrió un brusco ataque de tetania, que cedió rápidamente á bene
ficio del tratamiento. L a influencia del frío es más eficaz cuando coincide con 
el cansancio, con una enfermedad aguda ó con la lactancia. L a observación 
de una serie de casos en mujeres que lactaban Condujo á TEOXJSSEAU al prin
cipio á dar á la enfermedad el nombre de contractura de las nodrizas. L a 
frecuencia relativa de la enfermedad en las mujeres adultas depende casi 
completamente de las diversas influencias de la maternidad. L a tetania se 
presenta también á veces durante la preñez, por lo general durante la 
segunda mitad, pero algunas veces al principio; casi siempre continúa hasta 
el parto y entonces cesa, desde luego ó al cabo de una ó dos semanas. Las 
mujeres que la habían padecido antes de casarse tienen aptitud especial para 
sufrirla durante la gestación, con frecuencia más de una vez, pero no siem
pre en preñeces sucesivas. Se desarrolla también en casos poco frecuentes 
después de largo tiempo de reclusión. Son también causas ocasionales la 
anemia simple, los esfuerzos musculares prolongados de distintas especies, el 
alcoholismo y los excesos sexuales, especialmente la masturbación. Se han 
observado muchos casos en personas que padecían dilatación del estómago (1), 
algunas veces con ulceración ó con cicatriz de una úlcera, que en algunos 
estaba en la parte media del órgano, asociada con adherencias externas, 
estómago en forma de reloj de arena y aun con rotación del extremo piló-
rico. 

E n los niños rara vez faltan las señales del raquitismo, y en ellos la 
tetania va unida á las contracciones carpo-pedálicas tan frecuentes en aquella 
enfermedad, y frecuentemente va asociada al laringismo estridulóse y á otras 
convulsiones. En tres de los casos publicados la enfermedad dependía indu
dablemente de vermes intestinales (tenias) y cesó con la expulsión de los 
parásitos. Rarísimas veces aparece después de un susto y pocas á conse
cuencia de traumatismos, pero hay una operación á consecuencia de la cual 
aparece con singular frecuencia, cual es la excisión del cuerpo tiroides. 
Cuando la excisión del tiroides es total, sobreviene la tetania en casi la 
sexta parte de los casos; éstos, en el término medio de una serie de casos 
publicados por varios cirujanos, variaban desde 7 en 70 (WOLFLEE) hasta 
12 en 53 (BILLEOTH). Todos los pacientes eran mujeres jóvenes, en el 

(1) Casos descritos por C O L L I E , NASON, MÜLLER, LOB y otros. 
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período evolutivo de la vida. Los síntomas de la tetania aparecen durante 
los diez primeros días siguientes á la operación. No aparece después de la 
extirpación parcial. Se ha visto la tetania asociada á la atrofia del tiroides y 
al mixo-edema. Al tratar de la patogenia de la enfermedad nos ocuparemos 
en estudiar esta notable relación con la tiroidectomía. 

En las formas bien marcadas, la tetania va asociada al histerismo con 
menos frecuencia de lo que podía esperarse, pero la contractura histérica 
afecta algunas veces una forma similar y llega á veces á ser difícil asegurar 
si un caso determinado ha de ser considerado como-una contractura histérica 
tetanóidea ó como tetania genuina en un individuo histérico. Las enferme
dades agudas durante ó después de cuyo curso se ha visto aparecer la tetania 
son la fiebre tifóidea, la escarlatina, el cólera, la viruela, la fiebre reumática, 
el sarampión, el catarro y la pneumonía. Se ha observado muy frecuente
mente en algunas epidemias de fiebre tifóidea, generalmente en los últimos 
períodos de la enfermedad, después del décimo sexto día ó durante la con
valecencia; en casos raros en la primera semana. También se ha observado 
la tetania en el curso de la enfermedad de BEIGHT, y yo he visto un caso 
dependiente, sin duda, de la intoxicación saturnina. Se observaron en un 
niño síntomas que simulaban los de la tetania y duraron una semana á con
secuencia de una caída sobre la cabeza que ocasionó pérdida del conocimiento 
y vómitos durante dos días (1). 

Por último, se han observado en el continente verdaderas epidemias de 
tetania. Algunas de ellas son visiblemente análogas á las que suelen presen
tarse de convulsiones histéricas. Por ejemplo, en una escuela de niñas en 
Francia, en 1876 se presentó una epidemia que atacó nada menos que á 
treinta niñas (2). Otra epidemia aún más singular ocurrió en 1846 en ciertas 
prisiones de Bélgica. E l predominio local de la enfermedad típica es indu
dablemente secundario al de alguna de sus causas, como diarrea en los niños 
ó fiebre tifóidea en la que ha habido algún elemento especial en la causa de 
la enfermedad primaria. 

SÍNTOMAS. — Por regla general los síntomas peculiares de los miembros 
se presentan sin trastornos nerviosos premonitorios, pero en casos raros han 
ido precedidos de cefalalgia, dolor en la espina y malestar y hasta vómitos 
independientes de toda perturbación gástrica. E l espasmo muscular es á 
veces el primer síntoma, pero generalmente va precedido durante algunas 
horas ó algunos días de trastornos sensitivos en las extremidades, como sen
sación de hormigueo ó de quemadura. E l espasmo casi siempre aparece 
repentinamente en las manos, en algún caso, en las manos y los pies al 
mismo tiempo, rara vez sólo en las manos y más rara vez aún en el tronco. 
En las manos se hace sentir una sensación de rigidez y calambre y luego se 
quedan fijas. La posición usual es con los dedos en flexión en la articulación 
metacarpo-falángica y en extensión en los demás, el dedo pulgar en 
adducción y en contacto con el índice, ó en flexión debajo del mismo, al 

(1) DBMME, 1889. 
(2) SIMÓN; MATTBAITS, Thése de P a r í s , 1877. 
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paso que la palma queda en hueco por efecto de la contracción de los múscu
los de las eminencias tenar é hipotenar. Algunas veces los dedos se adaptan 
unos á otros, y otras se inclinan hacia el borde cubital. L a posición de los 
dedos depende principalmente del espasmo de los músculos interóseos. L a 
muñeca está generalmente en ligera flexión. E l codo suele quedar libre* pero 
más frecuentemente está en ligera flexión. Los músculos del hombro rara 
vez están interesados, pero en ocasiones su espasmo determina la adducción 
del brazo. E n un corto número de casos el espasmo de los músculos de la 
mano se fija principalmente en el flexor,largo de los dedos, que están enton
ces en flexión en todas sus articulaciones, quedando de este modo el puño 
completamente cerrado. Más rara vez se ha visto la muñeca en extensión, y 
en dos casos publicados los dedos estaban en extensión en todas sus articu -
laciones. 

Los pies están en extensión sobre la articulación tibio-tarsiana, y están 
invertidos en la posición del pie varo-equino. Los dedos de los pies están en 
violenta flexión; las rodillas están generalmente en extensión y rara vez en 
flexión. Los muslos están algunas veces en adducción, rara vez en flexión. 

E n casos de ligera ó mediana intensidad la contractura está limitada á 
las manos y los pies, y no pocas veces sólo á las manos. Earísima vez es 
unilateral. En los casos graves participan de la contractura los músculos del 
tronco y los de la cabeza. Los músculos abdominales se ponen rígidos y á 
veces hay retención espasmódica de orina. Los del dorso están menos inte
resados, pero en alguna ocasión hay un grado ligero de opistótonos. E l tórax 
queda á veces inmovilizado por el espasmo, que puede invadir también el 
diafragma, y determina alguna diñcultad respiratoria, cianosis y pérdida 
transitoria del conocimiento. Algunas veces están rígidos los esterno-mastoi-
déos y la cabeza se inclina hacia adelante. Con más frecuencia están cerradas 
las mandíbulas á consecuencia del espasmo de los maseteros, los ángulos de 
la boca están estirados hacia fuera y los párpados medio cerrados. E l espasmo 
llega á veces á invadir los músculos del globo ocular, determinando estra
bismo convergente ó divergente, y se ha observado inmovilidad de las pupi
las. L a lengua está algunas veces rígida, y por esta razón ó por hallarse 
interesada la laringe es difícil la articulación de la palabra, como puede serlo 
la deglución cuando el espasmo alcanza á la faringe. Los músculos de la cara 
sólo en los ataques intensos participan de la afección, pero en alguna ocasión 
están también interesados, aunque el ataque sea muy leve. 

E l espasmo tónico pone los músculos rígidos y duros, y algunas veces 
sufren contracciones fibrilares bien perceptibles. Rara vez empiezan los 
paroxismos por un espasmo clónico de poca duración. L a tentativa dirigida 
á procurar la extensión de los músculos, ocasiona generalmente dolores muy 
intensos. E l movimiento es difícil á causa del espasmo, y en proporción á su 
intensidad, pero no existe verdadera parálisis. Cuando la contractura es leve, 
los movimientos son simplemente difíciles y lentos, pero cuando es intensa, 
llega á ser imposible todo movimiento. 

L a contractura leve puede ser indolente, pero cuando es considerable el 
espasmo produce dolores intensos á manera de calambres en los músculos, y 
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dolores agudos que se dirigen por los miembros arriba en la dirección del 
trayecto de los nervios. Aunque el espasmo sea continuo, los dolores pueden 
ser paroxísticos, á consecuencia, probablemente, de ligeras exacerbaciones 
del espasmo. Las sensaciones subjetivas (hormigueo, etc.) que preceden al 
espasmo, persisten á veces durante los intervalos, y van acompañadas de 
disminución positiva de la sensibilidad al tacto ó al dolor, ó á uno y otro. 

E l espasmo es, por lo general, paroxístico. Después de una duración de 
algunos minutos ó algunas horas, y rara vez de algunos días, la contractura 
desaparece gradualmente, para reaparecer después de un intervalo variable 
de horas ó días. Frecuentemente es reemplazado por una sensación de rigi
dez. En algunos casos el espasmo continúa en menor grado en los brazos, 
rara vez sólo en las piernas, en el intervalo de un paroxismo á otro. E n 
otros casos, por el contrario, lo mismo en los niños que en los adultos, el 
espasmo persiste durante algunos días con mediana intensidad, sin exacerba
ciones ó simplemente con alguiia agudización insignificante de cuando en 
cuando. Los ataques de espasmo pueden presentarse y empezar durante el 
sueño, y si la contractura es continua, persiste á veces durante el sueño 
aunque siempre en menor grado. ABERCROMBIE no observó modificación 
alguna en el espasmo continuo durante un ataque de sarampión que terminó 
funestamente. E l ejercicio muscular provoca algunas veces el ataque. Cuando 
la enfermedad depende de la dilatación del estómago, la percusión del abdo
men provoca los ataques, y este mismo fenómeno se observó también en un 
caso en que la tetania fué provocada por una peritonitis por perforación. 

En los intervalos de un ataque de espasmo á otro, hay generalmente 
una exaltación notable de la sensibilidad de los nervios y músculos corres
pondientes á las partes en que reside ó es más intenso el espasmo. L a 
percusión de los músculos, y especialmente la de los nervios, determina una 
contracción muy marcada. Este fenómeno se observa muy bien en la cara, 
donde un golpe sobre el nervio determina la contracción momentánea de 
todos los músculos en que el nervio se distribuye (fenómeno facial). E s tam
bién marcado en los miembros, donde la compresión de la arteria y de los 
nervios determina generalmente un ataque de espasmo local característico, 
llamado fenómeno de TROUSSEAU, por ser este eminente clínico el que lo 
descubrió. E l espasmo aparece á los pocos minutos de haber empezado á 
ejercer la compresión. Es probable que el efecto se produzca principalmente 
por conducto de los nervios, por más que se asegure que algunas veces lo 
determina la compresión de la arteria y no la de los nervios, pero algunas 
veces lo produce una ligerísima compresión de los nervios, y al comprimir la 
arteria es casi imposible evitar que el nervio sufra el efecto de la compre
sión. Algunas veces no es posible obtener este fenómeno. ABEROROMBIE 
observó, en casos de tetania continua en los niños, la exaltación de la 
irritabilidad constantemente en la cara y no en los miembros. La acción 
reñeja cutánea es también más pronunciada que en estado normal, especial
mente en el tronco. E l salto rotuliano está á veces normal, pero otras no se 
logra producirlo, probablemente por razón de la ligera contracción muscular 
permanente, y no porque realmente no exista. 
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Hay también una gran exaltación de la excitabilidad eléctrica de los 
nervios de las partes más afectadas, lo mismo á la corriente voltaica que á 
la farádica. Yo he obtenido la contracción de los músculos de la cara apli
cando al nervio la corriente voltaica con un solo elemento. E l modo de 
reacción á la corriente voltaica, está modificada, según ha demostrado EEB. 

La primera contracción se realiza con el polo positivo cuando el circuito 
está cerrado. Además, al cerrar y al abrir el circuito no se produce sólo 
una contracción momentánea, como en estado de salud, sino una contracción 
prolongada, tétanos, y esto lo mismo con el polo positivo (ánodo) como con 
el negativo (cátodo). Este es el único estado en que se ha observado en el 
hombre el tétanos al abrir el ánodo. Así en vez de la reacción normal 
(t. i , pág. 55) 1, KCIC; 2, AC1C, KOC; 3, AOC, tenemos 1, AC1C; 2, AOC: 
3, KCIC, ó 1, AOC; 2, AC1C, KCIC, AOTe (1). Igual exaltación de la irri
tabilidad se ha observado en los nervios sensitivos (2); también se ha produ
cido más fácilmente una sensación con el ánodo. Se asegura que también 
existe la misma exaltación respecto de la estimulación mecánica. E l aumento 
de irritabilidad eléctrica y mecánica, llega á su grado máximo en el apogeo 
de la enfermedad, y disminuye cuando ésta declina, pero generalmente 
persiste durante dos ó tres semanas después de haber cesado el espasmo, y 
de no producirse los efectos de la compresión (3). 

Durante los paroxismos intensos, se observa muchas veces una transpi
ración copiosa, y algunas veces trastornos vaso-motores locales, rubicundez, 
y aún edema ligero en las partes afectas; el pulso está frecuente, y en algu
nos casos se ha observado una elevación de temperatura que rara vez pasa 
de 38°. En otros casos ha permanecido normal la temperatura. La orina no 
presenta, por lo general, alteración alguna, pero se ha observado dos veces 
(KUSSMAUL, NONCHBN) albuminuria transitoria, y en un caso, glicosuria con
cordante con el ataque (STICH). Después de la tetania se ha observado atro-
üa muscular general, y también atrofia local de los músculos de la eminencia 
tenar, propagada al brazo y acompañada de ligera atrofia de una pierna; en 
los músculos atrofiados estaba disminuida la irritabilidad eléctrica (4). En 
alguna ocasión se han observado otras alteraciones tróficas, principalmente 
en el crecimiento de las uñas de los pies y de las manos; también se ha 
observado necrosis y pigmentación parda de las manos y la cara. 

Variedades. — Podemos distinguir tres variedades de tetania, según 
que el espasmo es intermitente, remitente ó continuo, pero se observan 
casos que representan gradaciones entre estas variedades. Aunque el espas
mo es casi siempre simétrico, yo lo he visto una vez mucho más pronunciado 
en una mano que en otra, constituyendo en cierto modo una forma unilateral. 
Existe poca relación entre el curso y la intensidad del espasmo, salvo que 
en la forma continua nunca es tan violento el espasmo como en las varieda-

(!) Se ha dicho que l a excitabi l idad del nervio s ó l o existe á la corriente vol ta ica , pero es pro
bable que en tales casos se nos hubiera manifestado á los choques f a r á d i c o s a i s lados , s i se 
hubiera empleado este procedimiento en vez de la corriente ser ia l ( v é a s e t. I , pág . 426). 

(2)̂  HOFFMANN, 1888; CHOVSTEK, 1890. 
(3) Se dice que la e x a l t a c i ó n de la irr i tabi l idad se observa en n i ñ o s r a q u í t i c o s y en adultos 

nerviosos d é b i l e s , que no han tenido ataque alguno de espasmo. 
(4) W E I S , W i e n . A l l g . med. Z e i t . , 1885, n.0 31. 
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des paroxísticas. E n los niños, la tetania es generalmente continua, pero no 
falta en ellos algunos casos de forma intermitente. En los niños crecidos y 
en los adultos, la forma continua es menos frecuente que aquella en que el 
espasmo es remitente ó intermitente. 

Se asegura que no sólo persiste durante el sueño la tetania continua, 
sino que pueden presentarse durante el sueño los ataques de espasmo en sus 
primeros períodos. Por lo general, sin embargo, la forma continua disminuye 
ó cesa durante el sueño, para reproducirse ó exacerbarse al despertar. E l 
narcotismo clorofórmico, suspende el espasmo durante algún tiempo. 

No es raro, en efecto, que se observen durante el sueño síntomas teta-
noides leves, especialmente en mujeres adultas, cuya salud general es algo 
débil. E l paciente despierta con una sensación de hormigueo en ambas manos, 
acompañada de sensación de rigidez, y algunas veces con verdadera rigidez 
que impide todo movimiento y dura algunos minutos, ó una hora y aún más. 
Los dedos están unas veces en larposición característica de la tetania ó con 
todas las articulaciones en flexión, pero nunca muy pronunciada. E l hormi
gueo dura generalmente más que el espasmo. E l estado es bilateral y se 
presenta independientemente á la posición (1). E s , al parecer, una tetania 
nocturna. E n algunas ocasiones, los enfermos que sufren esta tetania 
nocturna, tienen ataques análogos durante el día. Alguna que otra vez el 
ataque va acompañado de alguna cefalalgia. 

Curso.— En las dos formas de tetania, la continua y la intermitente, 
varía mucho la duración de la enfermedad. Los casos de una y otra variedad 
duran á veces no más que algunos días; pero la forma continua rara vez 
presenta duración tan larga como la que suele prentar la enfermedad cuando 
el espasmo es intermitente. Si el espasmo no sufre remisión considerable es 
raro que la enfermedad dure más de unas cuantas semanas, al paso que en 
los casos de tetania intermitente dura con frecuencia algunos meses. E n los 
casos graves consecutivos á la excisión del cuerpo tiroides, cuando tiene 
una terminación funesta, la duración es algunas veces muy larga, y los 
síntomas continúan á veces hasta dos ó tres años después de la operación. 

L a tetania es una afección que tiende á recidivar cuando se reproduce 
la causa que le provocó, y algunas veces sin causa apreciable. Una madre la 
sufrió en cada una de las lactancias de cinco hijos consecutivos (MACCALL) y 
una mujer tuvo un ataque durante diez inviernos consecutivos. Yo he visto 
un caso de una mujer que sufrió ataques á la edad de veintidós años, y 
conservaba la propensión á sufrirlos á los treinta y cuatro años; cada 
invierno cuando reinaba frío húmedo, sufría de dolores reumáticos en los 
miembros y tras ellos venían ataques de tetania, que duraba desde media ó 
una hora hasta uno ó dos días, y repetíanse dos veces por semana hasta 
últimos de la primavera, y entonces cesaban hasta el invierno. Otro paciente 
tenía ataques frecuentes que duraban unas seis horas por espacio de seis 
semanas cada primavera, desde la edad de catorce hasta la de veinte años. 

(I) No se debe confundir con el hormigueo de la r e g i ó n de los nervios cubitales , dependiente 
de la flexión prolongada del codo, ó el que ocas iona en todos los dedos la c o m p r e s i ó n del plexo 
b r a q u i a l ; en estos casos el hormigueo es s iempre uni lateral . 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . 11,-90. 
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Terminación.—La mayor parte de los casos de tetania terminan por 
la curación. Kara vez queda durante algún tiempo algo de debilidad en las 
piernas. E n los casos terminados por la muerte, es causa de ésta por lo 
general la enfermedad que dió origen á la tetania, la diarrea, por ejemplo. 
En un corto número de casos el espasmo causa la muerte ya directamente, 
porque su excesiva violencia determina el aniquilamiento (TEGUSSEATJ), ya 
indirectamente por la repetida dificultad que sufre la respiración y determina 
la congestión de los pulmones y la pneumonía. Cuando la enfermedad es 
consecutiva á la excisión del cuerpo tiroides, es macho más funesta que en 
otras circunstancias, salvo en la que depende de la dilatación del estómago, 
que deprime las fuerzas del enfermo. Se citan casos en que la tetania se pre
sentó inmediatamente después del corea (SALOMONSEN); yo he visto aparecer 
%\ corea un año después de la tetania. Como es de esperar, una afección 
que se presenta algunas veces en el curso del histerismo, va en ocasiones 
asociada á otros síntomas de esta última enfermedad. En una paciente, los 
ataques de tetania iban precedidos de trismus histérico. Hemos visto que á 
veces sobreviene la atrofia muscular, ya leve y limitada á las manos, ó gene
ral y grave. Se han observado ataques epilépticos asociados á la teta
nia, y muy rara vez se ha visto ésta acompañada de trastornos men
tales ( I ) . 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. —En los pocos casos en que se ha practicado 
la autopsia no se ha encontrado lesión alguna que pueda ser considerada 
como causa de la enfermedad. Las pequeñas alteraciones descubiertas en la 
médula espinal en algunos casos (2), son probablemente consecutivas á su 
hiper-acción funcional. En este caso se encuentran, por ejemplo, las hemo
rragias capilares, la acumulación de células linfoides en torno de los vasos 
y aun los pequeños focos de mielitis. Las células gangliónicas tenían en 
algunos casos un aspecto retraído y contenían vacuolas (3). Se ha observado 
la hiperemia de la parte superior de la médula en unos casos, y en otros 
no. E l reblandecimiento de la región cervical, observado por TEGUSSEATJ, 
indica probablemente una lesión orgánica, que determina síntomas análogas 
á la tetania, tal como la que puede producirse por la conmoción de la 
cabeza. 

PATOGENIA. — L a gran exaltación de la excitabilidad de los nervios 
motores, demuestra que existe una alteración funcional (y sin duda también 
nutritiva) de las fibras nerviosas motrices. Sabemos que las alteraciones de 
nutrición de estas fibras son por lo general dependientes y consecutivas, 
á cambios análogos en las células motrices de la médula espinal, de las que 
son prolongación los cilindros-ejes de aquellos nervios. La existencia de 
ligeras alteraciones de las células en los casos graves, y la debilidad espinal 

; i ) FKANKEL-HOCHWART, J a h r b u c h f . P s i c h . , I X (tres casos) . 
(2) , W E I S S , LANGHANS, FERRARIO, etc. 
(3) H a sido muy discut ida la s i g n i t i c a c i ó n de las vacuolas de las c é l u l a s nerviosas . Y o creo 

que se forman durante el proceso de i n d u r a c i ó n , pero s ó l o cuando las c é l u l a s e s t á n en estado 
a n o r m a l . 
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que á veces queda después de la tetania, indica también una perturbación 
de las funciones de la médula, al paso que la simetría bilateral de la enfer
medad, y el carácter especial y uniforme del espasmo son prueba evidente 
de su origen central. Los síntomas sensitivos indican que el trastorno no 
está limitado á los órganos motores. Hasta ahora no tenemos datos que nos 
permitan ir más allá. E n todo lo dicho (según ha indicado WEISS), no hay 
nada que esté en contradicción con la posibilidad de que el trastorno prima
rio pueda estar más arriba, esto es, en el cerebro, y la perturbación de la 
médula y de los nervios sea secundaria, por más que hasta aquella misma 
prueba de la intervención del cerebro está reducida á los síntomas enunciados 
de enajenación mental, histerismo y epilepsia. Esto no demuestra, sin 
embargo, que los síntomas especiales tengan un origen cerebral, por más 
que hay que tener presente que la forma peculiar del espasmo (flexión inter
ósea de los dedos), se ve en algunas formas de espasmo de origen cerebral, 
como en muchos casos de epilepsia. 

Cualquiera que sea el sitio de la enfermedad, el proceso morboso debe 
estar, por regla general, reducido á trastornos de función y de nutrición, y 
el origen posible de la enfermedad en una irritación refleja, induce á creer 
que la perturbación funcional puede ser, en estos casos por lo menos, una 
alteración primaria. Ha llamado la atención de muchos observadores (1), la 
semejanza del espasmo de la tetania, con lo que se ve en el organismo, y 
han sospechado si podía depender de alguna influencia tóxica, que en los 
casos de dilatación del estómago podría ser un proceso de auto-intoxicación 
por algún producto de indigestión imperfecta ó de secreción viciosa. Hasta 
ahora han sido ineñcaces las tentativas encaminadas á buscar en el conte
nido del estómago el agente á que atribuir la intoxicación (2). E l efecto del 
frío es debido tal vez á una alteración de la sangre, como la que causa 
la fiebre reumática; á su acción sobre los nervios de la piel puede coadyuvar 
una predisposición individual. Algunos hechos etiológicos apenas son compa
tibles con una causa tóxica. L a tetania infantil tiene sin duda la misma 
causa que las convulsiones infantiles. 

L a frecuente aparición de la enfermedad á consecuencia de la excisión 
del cuerpo tiroides es un hecho patológico de gran importancia, pero hasta 
ahora de significación dudosa, por más que la mayoría de los observadores 
creen hallar su explicación en un mecanismo tóxico. Se puede producir en 
animales, lo mismo mediante la ligadura de todos los vasos sanguíneos del 
órgano, que con su completa excisión. Se ha comprobado el hecho notable 
de que excindiendo primero una mitad del cuerpo tiroideo (procedimiento 
que no determina la tetania), y colocando esta mitad en alguna parte, el 
peritoneo por ejemplo, se puede extirpar después la otra mitad, en algunos 

(1) IMBERT-GOUBEYRE (8144), HASSE, MOXON, EULENBURG. 
(2) BOUVEBET y DEVIG creen, y su o p i n i ó n parece muy fundada, que la tetania no se observa 

indiferentemente en todas las formas de g a s t r e c t a s i a , sino con preferencia en la consecut iva á l a 
h i p e r s e c r e c i ó n permanente de jugo g á s t r i c o , ó enfermedad de RICHMANN, y en é s t a resul ta proba
blemente de la a b s o r c i ó n de una sus tanc ia t ó x i c a que se forma entre las peptonas a n ó m a l a m e n t e e l a -
boradas y el a lcohol . Otros autores creen que en vez de ser efecto de la a b s o r c i ó n de productos 
t ó x i c o p , reconoce por c a u s a las p é r d i d a s sufridas por v ó m i t o s ó por excesivamente repetidos l a v a 
dos del e s t ó m a g o — (N. de los T . ) 
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casos, sin producir los resultados que acarrea la excisión simultánea de las 
dos mitades (1). Se cree que la tetania puede ser el primer período del 
proceso que conduce al mixoedema y á la caquexia estrumipriva, y que 
depende de la acumulación en la sangre de alguna sustancia, como la mu-
cina, cuya transformación corresponde á la función del cuerpo tiroides. 
Hasta ahora hemos de contentarnos con aceptar la posibilidad de esta hipó
tesis. 

En general, nuestros conocimientos sobre la patogenia de la enfermedad 
señalan como las partes inmediatamente lesionadas las células nerviosas de 
la médula espinal y de la oblongada; queda por determinaar si estos tejidos 
se afectan primariamente, ó á consecuencia del trastorno funcional de las 
células motrices de la corteza. Las fibras nerviosas participan del trastorno 
morboso, al parecer, casi desde el principio. Sus caracteres definidos y 
uniformes indican que la perturbación existe precisamente en las células 
mismas^ y no es efecto de la influencia de un trastorno vaso-motor. 

DIAGNÓSTIC ) . — E l carácter peculiar del espasmo; su limitación á deter
minados grupos musculares; su iniciación en las extremidades, y su simetría 
bilateral, son, por lo general, datos suficientes para determinar la naturaleza 
del caso. Si concurren además las intermisiones del espasmo, la exaltación 
de la irritabilidad de los nervios, y la exacerbación del espasmo por la com
presión de éstos, estos signos corroborarán el diagnóstico, pero suele faltar 
en los primeros casos. E n algunos casos tiene significación diagnóstica la 
consideración de una de las condiciones etiológicas más frecuentes (exposición 
al frío, diarrea, lactancia y preñez). E s necesario tener presente que en los 
casos leves pueden llamar más la atención los síntomas sensitivos que el 
espasmo motor. Siempre que un paciente se queja de hormigueo crónico 
en las manos y pies, es necesario inquirir atentamente si hay ataques de 
espasmo. 

Del tétanos se distingue esta enfermedad por el carácter intermitente 
del espasmo; pero su iniciación en las extremidades, por la postura peculiar 
de las manos y por el hecho de ser el último en la tetania el síntoma que 
es el primero en el tétanos, el espasmo de los maseteros. E n las enferme
dades orgánicas del cerebro, la contractura es por lo general permanente, y 
muchas veces semilateral; hay parálisis además del espasmo, y de ordinario 
existen síntomas cerebrales. L a contractura histérica puede revestir estrecha 
semejanza con la tetania, en lo que se refiere á la forma del espasmo, pero 
casi constantemente es unilateral, al paso que la tetania nunca lo es. Cuando 
la contractura es bilateral se puede considerar como un caso de tetania 
histérica. E n la forma tónica de la epilepsia, puede existir el espasmo 
bilateral, casi idéntico por su carácter á la tetania, pero se distingue por la 
brevísima duración de los paroxismos, y por su coincidencia con la pérdida 
del conocimiento. 

(1) EISELSBERG W i e n k l i n . Wochensch. , 1890 Se h a evitado a lgunas veces la tetania in trodu
ciendo todo el ó r g a n o en el peritoneo, y se presenta si se extrae el tiroides a l cabo de a l g ú n tiempo 
( N e u r . Cent. , 1892). 
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PEONÓSTICO.—La tetania implica poco peligro para la vida, excepto en 
los casos consecutivos á la excisión del tiroides, y en los que dependen de la 
dilatación del estómago. E l principal peligro deriva de la causa de la enfer
medad, como la diarrea grave. Unicamente hay razón para abrigar temores 
cuando los paroxismos son muy violentos, y determinan frecuentes y repen
tina dificultad respiratoria con signos de edema pulmonar. Es difícil prever 
la duración de la enfermedad. Cuando los ataques se prolongan y duran 
algunos días, no es probable que sea larga la duración de la enfermedad, y 
la tetania continúa de escasa intensidad, con seguridad termina pronto. 
Mientras dure la exaltación de la irritabilidad de los nervios, los paroxismos 
se repiten con facilidad. No se debe echar en olvido que los enfermos de 
tetania tienen mucha propensión á futuros ataques, si se exponen á una 
causa abonada para provocarlos. La tetania de la preñez persiste general
mente hasta el parto. 

TRATAMIENTO.—Cuando seá posible averiguar la causa, el primero y 
más importante de los cuidados de tratamiento, ha de ser alejarle ó moderar 
sus efectos. Si la enfermedad es efecto de un enfriamiento, y se acude pronto, 
se recurrirá á los baños calientes, ó á la diaforesis abundante. Se ha em
pleado con ventaja la pilocarpina, pero rara vez es necesaria. Se procurará 
regularizar el estado de los intestinos. Se deberá suspender la lactancia 
y vigorizar las fuerzas con los tónicos, especialmente el hierro y la qui
nina. 

En la mayoría de los casos se modera el espasmo á beneficio de grandes 
dosis de bromuro potásico, 6 gramos tres veces al día. Con igual objeto se 
ha reconocido la eficacia del doral, el cáñamo índico y las inyecciones 
hipodérmicas de morfina. La inhalación de cloroformo aumenta el espasmo 
al principio, pero generalmente desaparece por completo la contractura 
cuando el enfermo queda por completo bajo la influencia del medicamento; 
el cloroformo influye poco para evitar la repetición; pero dos casos (publi
cados por HAUBEE), que habían resistido á todo tratamiento, se curaron rápi
damente con una serie de inhalaciones clorofórmicas, con masaje enérgico 
durante el sueño clorofórmico. Algunas veces detiene también el espasmo la 
aplicación de linimentos estimulantes (especialmente cloroformo), y de frío en 
las extremidades. TKOUSSEAU observó buenos resultados á beneficio de la 
aplicación de hielo á la espina. E l tratamiento eléctrico ha proporcionado 
alivio en unos casos, y fracasado en otros. Los mejores resultados se han 
obtenido con la comente voltaica, el polo negativo en la espina y el 
positivo en los nervios irritables. La corriente farádica está contrain
dicada. 

En Francia se trató en algún tiempo la tetania exclusivamente con la 
sangría; los síntomas desaparecían rápidamente en algunos casos, especial
mente en el hombre, y á veces también en mujeres débiles. E l procedimiento 
fracasaba con frecuencia, en casos en que los tónicos curaban pronto á los 
enfermos. Por regla general, luego que ha cesado el espasmo, son conve
nientes los tónicos nerviosos, como estricnina, quinina, arsénico, hierro vale-
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rianato de zinc. Yo he obtenido grandes beneficios con los dos últimos y el 
bromuro en la tetania crónica paroxística. 

E l tratamiento de la tetania en los niños es, en general, el mismo que 
en las convulsiones infantiles. Es de capital importancia fijar la atención en 
el estado diatésico. En los niños de corta edad, rara vez faltan síntomas de 
raquitismo, y los remedios más eficaces serán entonces el aceite de hígado 
de bacalao y el hierro; la tetania continua de la primera edad, es menos 
dócil á los sedantes que la tetania intermitente de los niños ya crecidos ó de 
los adultos. En un caso en que habían sido ineficaces el doral y el bromuro, 
obtuvo CHEADLE buenos resultados con el extracto de haba del Calabar, á 
dosis de dos miligramos aumentando gradualmente hasta dos centigramos, 
pero administró al misino tiempo aceite de hígado de bacalao y hierro. A la 
vez que los últimos se debe administrar siempre el bromuro. 

Para la tetania nocturna, no he encontrado remedio tan eficaz como una 
dosis de digital dada al tiempo de irse el enfermo á la cama. E l bromuro 
domina muchas veces los síntomas, pero en algún caso es ineficaz. También 
se administran con ventaja los tónicos durante el día. 

COEEA TETANOIDEO 

He tenido recientemente á mi cuidado, un caso que presentaba síntomas 
intermedios entre los del corea y los de la tetania. La enfermedad terminó 
funestamente, y no se halló lesión alguna en la autopsia. E l paciente era un 
muchacho de diez años. Según los interesados, un hermano había muerto de 
una afección semejante á la que este niño estaba padeciendo. Había antece
dentes de otros tres parientes que habían padecido de enfermedades semejan
tes al corea. Los síntomas empezaron gradualmente en este enfermo, siete 
meses antes de la muerte. Consistían en espasmo tónico, que era continuo, 
é intercalado de ataques paroxísticos de espasmo igual, pero más intenso. 
La cara estaba afectada en ambos lados, produciendo una expresión de son
risa constante. La lengua estaba adaptada hacia atrás contra el paladar, 
de tal modo que impedía la deglución y la emisión de la palabra. Los brazos 
estaban en extensión, en pronación y en rotación hacia adentro, en términos 
de que el dorso del antebrazo miraba hacia fuera, al paso que los dedos 
estaban ligeramente fijos en todas las articulaciones, pero de cuando en 
cuando se extendían y se movían lentamente de la manera singular que es 
característica de la atetosis. Las piernas estaban en extensión en todas sus 
articulaciones; los pies en hiperextensión en la forma de pie varo equino, y 
los dedos en extensión. De vez en cuando, el espasmo determinaba la flexión 
de la articulación de la cadera, y levantaba de la cama las piernas en exten
sión. Los músculos del tronco participaban también del espasmo. Al princi
pio estaba más intensamente afectado el lado izquierdo, pero más tarde era 
igual el espasmo en ambos lados. La irritabilidad eléctrica de los músculos 
era normal, y no había en los nervios excitabilidad mecánica. Durante el 
período más intenso de la enfermedad, hubo pirexia considerable. E l enfermo 
se fué demacrando constantemente, y murió á consecuencia del marasmo. 
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Todo el sistema nervioso central apareció normal á la simple vista, y no 
fué posible descubrir, mediante el examen microscópico, lesiones morbosas 
apreciables. No he podido encontrar descripción alguna de un caso pa
recido. 

NEUROSIS PROFESIONALES 

La denominación de neurosis profesionales (Beschaftigungs-neurosen de 
los alemanes), se aplica adecuadamente á un grupo de enfermedades en que 
se presentan determinados síntomas cada vez que se intenta ejecutar un 
movimiento muscular frecuentemente repetido, y que generalmente es de los 
que usualmente ejecuta el paciente por razón de su ocupación. Los síntomas 
se presentan en el punto en que se ejecuta el movimiento habitual, y 
dificultan ó impiden la ejecución de este movimiento. Otros actos ó movimien
tos no provocan los síntomas (por lo menos en los primeros períodos de la 
afección) ni sufren por ellos dificultad alguna. E l síntoma más frecuente es 
el espasmo, que perturba ó impide la perfecta ejecución del movimiento que 
el individuo se propone, y de aquí que se le dé el nombre de calamlre, 
añadiendo como calificativo el movimiento ó profesión que provoca el tras
torno morboso, calambre de los escribientes, de los pianistas, de los tele
grafistas y de las costureras. La palabra calambre, expresa el espasmo 
muscular, que es el principal, pero rara vez el único síntoma de la enferme
dad. Generalmente no sólo hay espasmo, sino también dolor, que no es 
resultado directo del espasmo, y á veces es el único síntoma apreciable. M 
dolor se refiere unas veces á los músculos, otras á los huesos ó articulacio
nes, y algunas al trayecto de determinados nervios. En este último caso, 
tiene semejanza con una neuralgia, y esta semejanza es bastante estrecha, 
porque á veces hay focos determinados de dolor, y puntos sensibles a la 
presión como en la neuralgia usual, de la que se distingue, sin embargo, por 
no ser espontáneo, al principio, sino provocado sólo por el movimiento 
habitual. Hemos de distinguir, por consiguiente, en las neurosis profesiona
les dos formas, sensitiva y motriz, y dos variedades, espasmódica y neurál
gica, pero ambas formas se combinan con mucha frecuencia. Aunque el 
trastorno queda al principio limitado á un movimiento especial, y á él puede 
quedar reducido para siempre, con frecuencia se extiende al cabô de algún 
tiempo á otros movimientos en más ó menos grado, y en proporción las 
contracciones musculares que se combinan con las del movimiento primitiva
mente desordenado. La propagación puede llegar á ser tan extensa, que 
cualquier movimiento provoca el espasmo, y aún más frecuentemente el 
dolor. He observado casos en que un espasmo, provocado al principio por 
un movimiento especial, acabó no sólo por presentarse á cualquier movi
miento, sino también espontáneamente. En este último período no cuadra á 
las neurosis profesionales este nombre, tan bien como en los primeros 
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períodos. Además, no siempre está exactamente dednida la etiología de estas 
afecciones. Puede sin duda cooperar al desarrollo de estos estados morbosos, 
una enfermedad local, un traumatismo ó alguna afección del sistema nervioso 
central que debilita el miembro. En tales casos, es preciso un cuidado pro
lijo en determinar la naturaleza del caso, porque una afección local se revela 
muchas veces por el entorpecimiento de un movimiento delicado, ejecutado 
con frecuencia y durante largo tiempo. Por esta razón se han calificado 
equivocadamente de neurosis profesionales, muchas tomas morbosas en que 
la ocupación dió ocasión á que la enfermedad se manifestase, pero no fué la 
causa de ella. 

L a forma más frecuente de las neurosis profesionales es el calambre de 
los escribientes, y como además de ser la más frecuente es también la más 
típica, creemos conveniente hacer de ella una extensa descripción, cuyas con
clusiones sean aplicables á todas las demás formas. 

C A L A M B R E D E L O S E S C R I B I E N T E S 

E l calambre de los escribientes fué descrito por primera vez por CARLOS 
BJLL en 1830. SOLLY le dió el nombre de parálisis de los escribientes, que 
algunos le aplican todavía (1). 

ETIOLOGÍA. — L a afección es mucho más frecuente en varones que en 
hembras, especialmente en su forma motriz, á causa, sin duda, de que pocas 
mujeres se entregan á ocupaciones que exijan mucho trabajo de escritura. 
Incluyendo todas las formas los varones constituyen dos terceras partes de 
los casos, pero la proporción es mayor, á lo menos de cinco sextas partes, 
de los que presenta la forma motriz. Es una enfermedad del período activo 
de la edad adulta, y rara vez empieza antes de los veinte años ni después de 
los cincuenta, al paso que cinco sextas partes de los casos empiezan en los 
treinta años intermedios entre aquellas dos edades. 

L a distribución de 153 casos es la siguiente (2) : 
10- 20- 30- 40- 50- 60-

Gasos 2 . . . 52 . . . 50 . . . 32 . . . 12 . . . 5 

Así, pues, una tercera parte próximamente de los casos empieza en el 
tercer y cuarto decenio de la vida y sólo una quinta parte en las dos 
siguientes. 

Con frecuencia se puede encontrar una tendencia hereditaria á las afec
ciones nerviosas. Uno de mis enfermos tuvo un tío epiléptico; otro perdió un 
hermano á consecuencia de parálisis general de los enajenados; otros tres 
tenía cada uno un pariente enajenado, y uno era hijo de un epiléptico. En 

(1) L o s escritos m á s importantes sobre esta enfermedad son los de BERGER (Ealenburg ' s R e a l -
Enoyclopedie , art . Besehaft igurtgs-murosen) y POORE (Prac t i t i oner , 1872-73 ; T e x t - B o o k o f E l e c t r i -
city y M e d . - C h i r . T m n s . , vol . I X ) . E l ú l t i m o a r t í c u l o contiene un gran n ú m e r o de hechos atentamente 
observados. 

(2) 33 casos descritos por POORE (Prac t i t i oner , 1818), 61 coleccionados por BERGER (loe. cit.) 
y 54 de mi o b s e r v a c i ó n ; excluyen los casos en que por el c a r á c t e r de los s í n t o m a s h a b í a l u g a r 
á dudar de la naturaleza del caso. 



N E U R O S I S P R O F E S I O N A L E S 721 

algunos casos ha padecido la enfermedad especial más de un miembro de una 
familia. VANCB refiere el caso de un paciente que para dar descanso á su 
mano se fué á visitar á un hermano que residía á bastante distancia, y se 
encontró sorprendido al ver que su hermano había tenido que dejar de escri
bir por la misma causa. Yo he asistido un caso muy característico de una 
señora cuyo padre había sufrido también el calambre de los escribientes. A I 
tomar en cuenta la tendencia de familia es preciso tener presente que el 
calambre de los escribientes es una enfermedad que con facilidad se hace 
imaginaria, especialmente en los que han sido testigos de ella en otra persona. 
Se observa algunas veces esta enfermedad en personas que no han tenido 
síntoma alguno nervioso ni tendencia á enfermedad de este género, pero más 
frecuentemente las personas que la padecen son de temperamento manifiesta
mente nervioso, irritables, sensibles, soportan mal los excesos de trabajo y 
las inquietudes morales, y en ocasiones se manifiesta en ellos la tendencia 
neuropática en otras enfermedades independientes. En un paciente, por 
ejemplo, que tenía un calambre de escribiente característico (espasmo abso
lutamente limitado al acto de escribir), se presentó subsiguientemente el 
primer período de la tabes; otros han sufrido anteriormente de hemicránea, 
epilepsia y melancolía, y muchos de los que sufren dolor al escribir, con ó 
sin espasmo, habían tenido propensión á neuralgias en otros puntos ó habían 
presentado diversas manifestaciones de debilidad nerviosa. Dos de los enfer
mos de BEEGER eran epilépticos, y uno de los míos tuvo algunos accidentes 
en su juventud. Otro había padecido de parálisis infantil en una pierna. Hemos 
de distinguir, sin embargo, en estos casos, aquellos en que una enfermedad 
independiente revela la existencia de una tendencia neuropática, y los ya 
referidos en que una afección nerviosa de la parte encargada de escribir es 
una de las causas de la enfermedad especial. 

Todo lo que deprime el tono general del sistema nervioso puede induda
blemente obrar como causa predisponente, pero ninguna influencia obra tan 
frecuentemente que merezca mención, excepto la intranquilidad de espíritu. 
Es notable cuántos pacientes, al tiempo de la invasión de la enfermedad, 
estaban en un estado de ansiedad por disgustos de familia, malos negocios ó 
responsabilidades agoviadoras. Como ejemplo de la poderosa influencia de la 
inquietud moral citaré el caso de un empleado de una oficina del gobierno, 
que no tenía gran trabajo de escritura, pero sufrió el calambre de los escri
bientes durante un agitado pleito sobre cuestiones de su consorte. Tomó seis 
meses de licencia y al cabo de dos meses su escritura era tan correcta y 
suelta como antes. Cuando estaba próxima la terminación de la licencia cayó 
gravemente enferma su esposa; él la cuidó y antes de volver á hacerse cargo 
de su destino le repitió el calambre. 

Ejemplo de la influencia de las enfermedades locales ó de los traumatis
mos fué un oficial de marina que se dislocó el dedo pulgar, y antes de tenerlo 
curado tuvo necesidad de escribir largamente para preparar un extenso in
forme, y se le presentó el espasmo característico de los escribientes. E n 
muchos de los casos publicados había precedido á la invasión alguna afección 
dolorosa de un dedo, y en un caso contribuyó visiblemente á causar el 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—91. 
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calambre la periostitis del cóndilo externo del húmero, donde se insertan 
algunos de los músculos del antebrazo; la compresión sobre el punto doloroso 
provocaba el espasmo por acción refleja (RUNOE). E n dos pacientes se pre
sentó el calambre característico después de curados los enfermos de un ata
que leye de hemiplegia (VANCB, RTJNGE). L a neuralgia primaria y la neuritis 
del brazo pueden contribuir también á provocar la enfermedad, pero la sen
sibilidad de los nervios al tacto, que con frecuencia se observa, es, proba
blemente en la mayoría de los casos, parte de la afección y no su causa, y 
no revela que exista una enfermedad primaria de los nervios. 

E l agente principal en el desarrollo de la enfermedad es el acto de 
escribir, que en casi todos los casos había sido excesivo antes de presentarse 
aquélla. Por esta razón se presenta principalmente entre las personas que se 
ganan su vida escribiendo, y los hombres de letras suministran la mayoría 
de los casos. Alguna que otra vez se presenta también en personas que 
hacen un trabajo excesivo de escritura, y en tales casos se puede encontrar 
casi siempre alguna causa predisponente poderosa, como zozobras morales ó 
neuralgias. En la aparición de la enfermedad influye menos la suma de tra
bajo que la manera de escribir. E n la escritura hay dos elementos principa
les: la manera de coger la pluma y la manera de ejecutar los movimientos. 
La manera de coger la pluma es relativamente de poca importancia; lo que 
principalmente determina la aparición del calambre es el modo de manejar la 
pluma. E l movimiento de ésta puede efectuarse ó por el intermedio de los 
músculos de los dedos y la mano, ó bien poniendo en juego los músculos del 
brazo, y el grado de contracción muscular varía necesariamente según que 
se adopte uno ú otro de estos modos de ejecución. Cuanto más pequeños 
sean los músculos empleados, tanto mayor ha de ser el grado relativo de 
contracción necesario para producir un movimiento dado á la pluma, y tanto 
mayor la suma de cansancio producido, y por consiguiente mayor la facilidad 
para que se desarrolle el calambre. E l calambre de los escribientes es patri
monio casi exclusivo de los que escriben de las dos primeras maneras de las 
cuatro que se expresan á continuación: 1.° L a peor manera de escribir es la 
que toma como punto de apoyo el dedo meñique. L a pluma se mueve en este 
caso hacia arriba y abajo bajo la acción de los músculos del dedo pulgar y de 
los dos dedos siguientes, que están casi constantemente contraídos hasta su 
grado máximo; el movimiento lateral se efectúa por una ligera supinación de 
la mano; sólo es posible escribir pocas letras sin poner en movimiento el 
dedo meñique, y para moverle es necesario un esfuerzo considerable para 
impedir que el movimiento de supinación levante la pluma del papel. De 
todas las maneras de escribir ésta es la más perjudicial y la más frecuente. 
2.° Otro modo de escribir consiste en tomar la muñeca como punto de apoyo. 
E n este método el movimiento de ascenso y descenso se hace principalmente 
mediante la flexión y extensión de los dedos y del pulgar, de la manera antes 
descrita, pero el movimiento lateral de la mano se ejecuta principalmente 
mediante los músculos abductores cubitales de la muñeca, y como éstos son 
también flexores y extensores, se necesita un gran esfuerzo para mantener 
la pluma sobre el papel durante el movimiento de izquierda á derecha. 
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.3.° Es un método mucho mejor de escritura el que consiste en poner en 
movimiento para escribir desde la mitad del antebrazo, moviendo la muñeca 
á la vez que la mano, y efectuando el movimiento lateral mediante la adduc-
ción del húmero, haciendo girar el antebrazo sobre este punto como el 
recodo de un eje. En este método, sin embargo, como la tendencia de la 
mano es á moverse en línea curva, es necesario un esfuerzo para que la 
escritura vaya en línea recta, y este esfuerzo ha de hacerse forzando la 
flexión de la muñeca, lo cual coarta la acción de los flexores de los dedos 
para el movimiento de las falanges. 4.° 'El mejor método y el único expedito 
consiste en poner en juego el brazo y el hombro sin fijar el brazo en ningún 
punto; el antebrazo, la muñeca y el dedo meñique se apoyan sobre la mesa 
para aguantar algo el peso del miembro desde los músculos del codo, pero 
tanto la muñeca como el antebrazo se mueven á lo largo de la mesa á medida 
que adelanta la escritura de izquierda á derecha (1). De este modo se sos
tiene la pluma sin esfuerzo; los músculos de la mano hacen muy poco 
esfuerzo; los dedos sólo cambian de posición cuando se ha de hacer algún 
trazo hacia arriba ó abajo fuera de la línea, y aun para este movimiento no 
es siempre necesario el movimiento de los dedos. Sólo puede considerarse 
expedito el método que permite escribir toda una línea sin separar la pluma 
del papel. 

Probablemente favorece la aparición del calambre la costumbre de hacer 
gruesos los trazos descendentes, porque exige que se aumente con frecuencia 
la presión de la pluma. Muchos autores aseguran que es una de las causas 
de la enfermedad el uso de plumas de acero, y es posible que así sea porque 
la pluma de acero se tiene que coger con más fuerza y se ha de ajustar más 
exactamente que la pluma de ave, y además parece que el calambre es más 
frecuente desde que se ha hecho casi universal el uso de las plumas de acero, 
pero es lo cierto que el calambre de los escribientes existía ya cuando la 
pluma de ave era el exclusivo instrumento de la escritura, y se observa 
todavía en personas que jamás han empleado la pluma de acero. 

Entre los hombres de letras que padecen esta enfermedad figuran en 
número desproporcionado los abogados, y este hecho depende, sin duda, de 
la manera defectuosa de escribir. E n cambio es casi desconocido el calambre 
de los escribientes entre los que escriben más y más deprisa, esto es, 
entre los taquígrafos. L a rapidez de la escritura y el estilo necesario para 
trazar los signos taquigráficos exige un método de escritura muy expedito, 
generalmente la escritura desde el hombro, y los taquígrafos emplean este 
mismo método para la escritura ordinaria; el resultado es que tienen una 
inmunidad casi completa contra el calambre de los escribientes (2). Yo he 
visto un caso en que el paciente sufrió el calambre mientras fué escribiente 
de escritura usual, y dejó de padecerlo cuando se hizo taquígrafo; por 

(1) A los que e s t á n acostumbrados á escr ib ir principalmente con los dedos les parece i n c r e í b l e 
lo que se dice en el texto, pero yo he comprobado con un l á p i z sujeto a l antebrazo que se pueden 
hacer los mismos caracteres que con l a pluma cogida con la mano. 

(2) Y o he visto un caso en un t a q u í g r a f o , pero no era un caso perfectamente genuino, y en l a 
r e u n i ó n del primer Congreso de t a q u í g r a f o s no h a b l é con ninguno que tuviese noticia de un caso de 
ca lambre de los escribientes entre los c o m p a ñ e r o s de p r o f e s i ó n . 
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último llegó á sufrirlo también cuando taquigrafiaba, pero hay que contar 
que no era taquígrafo de profesión y que su método de escribir era vicioso. 

SÍNTOMAS. — Las perturbaciones que acompañan al acto de escribir 
varían mucho en los diferentes casos. E l trastorno principal es producido 
por el espasmo, pero algunas veces es eíecto del dolor. E n algunas ocasiones 
hay temblor sin espasmo de otro género, y cesa en cuanto se desiste de la 
tentativa de escribir. Más rara vez aún consiste en simple incapacidad para 
escribir, visiblemente por efecto de debilidad, sin espasmo, por más que no 
falta fuerza para los demás movimientos. Podemos distinguir, por consi
guiente, cuatro formas: espasmódica, temblorosa, neurálgica y paralítica, 
pero la última es sumamente rara, y yo no he visto caso alguno de ella bien 
marcado. 

Síntomas motores.—La forma espasmódica es la más frecuente y la 
más característica, pero presenta considerable diversidad en sus caracteres, 
dependientes en parte del modo habitual de escribir del paciente y de los 
músculos que según él pone principalmente en acción. E l principio es gra
dual casi siempre (citaremos, sin embargo, algunos hechos de invasión repen
tina). Después de haber escrito algún tiempo el paciente encuentra algo 
anómalo en su escritura; la pluma no se mueve como él quiere; de cuando 
en cuando le sale un trazo irregular que se prolonga demasiado hacia arriba 
ó hacia abajo; un ligero movimiento traza un rasgo que él no se propone. 
Observa que coge la pluma con demasiada fuerza y no puede evitarlo; que 
los dedos no guardan la posición acostumbrada; que el índice tiende á mon
tar sobre la pluma, en términos que ésta queda entre dicho dedo y el medio. 
Trata de corregir estos defectos cogiendo la pluma con más fuerza, pero no 
consigue más que aumentar la dificultad, y nota que escribe despacio como 
si le colgase un peso de la mano. En esto experimenta una sensación extraña 
de cansancio en los dedos, en el primer hueso del metacarpo, en la muñeca 
ó en el antebrazo; un dolor molesto que le hace aún más difícil el acto de 
escribir. Estos síntomas continúan algunas veces, sin más que alguna dificul
tad para escribir, durante semanas ó meses, presentándose al cabo de un rato 
de estar escribiendo; luego aumentan gradualmente y se presenta de cuando 
en cuando un espasmo que el paciente no puede dominar. E l dedo índice ó 
el pulgar tienden á ponerse en ñexión en la articulación media, de manera 
que sus puntas se colocan sobre la pluma, ó menos frecuentemente, los dedos 
se ponen en extensión, en términos de que no pueden fijar la pluma sobre el 
papel con la fuerza necesaria, y á veces se cae de la mano ó queda el pulgar 
atravesado encima de la pluma. Los caracteres de la escritura son irregula
res; los trazos descendentes son demasiado gruesos; la punta de la pluma 
atraviesa el papel, y por su irregularidad de forma y de fuerza la escritura 
se parece á la que se haría yendo en un coche de muy mal movimiento. Rara 
vez el espasmo está en el cuarto dedo, ó en el tercero y cuarto, y se siente 
dolor en el flexor largo de estos dedos y en el flexor cubital de la muñeca. 
Algunas veces toda la mano se pone rígida y sus movimientos son lentos; 
en estos casos las letras van siendo cada vez más delgadas á medida que el 
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enfermo escribe y llegan á ser ininteligibles. A medida que el espasmo 
aumenta de intensidad, gana en extensión en los músculos del antebrazo. L a 
muñeca tiende á ponerse en flexión, en 
extensión ó en supinación, y en el es
fuerzo para impedir el movimiento anor
mal, los antagonistas se contraen enér
gicamente hasta que por último todos 
los músculos del antebrazo entran en 
espasmo tan enérgico que es imposible 
todo movimiento de la pluma. A l prin
cipio recurren los pacientes á varios 
artificios para contrarrestar el espasmo. 
Varían el modo de coger la pluma; la 
cogen entre los dedos índice y medio ó 
la fijan en una pieza de corcho y cogen 
ésta con la mano, ejecutando el movi
miento para escribir con el brazo; otras 
veces el paciente sujeta su mano dere
cha con la izquierda, colocando, por 
ejemplo, algunos dedos de la mano iz
quierda entre los dos últimos de la de
recha. Durante algún tiempo estos arti
ficios ayudan algo, pero el espasmo se 
va acentuando y supera á los medios de 
fijación ó se extiende á los músculos del brazo. 

Aunque la invasión es gradual en la mayoría de los casos, en un corto 

FTG. 156 

F i o . 155.—Método vicioso de coger la p luma, 
habi tua l en un enfermo de ca lambre de 
los escribientes . 

F I G . 156.—Modo de coger la pluma entre los 
dedos í n d i c e y medio, un paciente que te

n í a dificultad para la e scr i tura . 

F i a , 157.—Escritura de un paciente de ca lambre de los escribientes, duran.te la enfermedad 
y d e s p u é s de curado 

número de ellos se presenta la afección de una manera aguda. En los casos 
de este género el dolor ha sido por lo general un síntoma permanente, y 
ordinariamente han precedido á la invasión aguda algunos síntomas leves. 
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Un paciente que había sentido en los dedos un ligero calambre después de 
haber estado escribiendo durante mucho tiempo, un día escribió precipitada
mente durante muchas horas, y entonces se le puso la mano tan rígida que 
casi le era imposible moverla. Suspendió el trabajo, pero al día siguiente no 
se encontró mejor, y cuando yo le v i , diez días después, no podía escribir 
más de dos palabras, y eso con mucha lentitud y gran esfuerzo y causándole 
la tentativa un dolor intenso. Otra paciente que durante algún tiempo venía 
notando que la escritura le cansaba más que de ordinario, se puso un día á 
escribir varias cartas sobre un asunto que le era muy desagradable. Después 
de haber estado escribiendo cosa de dos horas sintió repentinamente un dolor 
en la muñeca que bajaba hasta los nudillos y subía por el antebrazo hasta el 
codo. Luego se fué cerrando la mano en estado de espasmo. L a enferma 
estiró á la fuerza los dedos y trató de continuar escribiendo, pero pudo 
hacerlo poco rato y con mucho dolor y dificultad. Durante muchos días des
pués cada vez que intentaba escribir se le presentaba el mismo dolor seguido 
de espasmo. Al cabo de algún tiempo también le provocaban dolor otros 
movimientos, pero siempre con menos intensidad que la escritura. 

E l espasmo es casi siempre de carácter tónico, y aunque alternado 
alguna que otra vez por una sacudida, rara vez llega á convertirse en 
espasmo clónico. Algunas veces, sin embargo, se observa el espasmo clónico. 
E n un caso, cada vez que el enfermo intentaba escribir, los dedos índice y 
pulgar se ponían en flexión en todas las articulaciones con espasmo clónico^ 
y se le caía la pluma de la mano; en otro caso tan pronto como el paciente 
colocaba la pluma en la posición adecuada, con ayuda de la mano izquierda» 
todos los dedos incluso el pulgar entraban en convulsión, y cuando la pluma 
tocaba con el papel el dedo pulgar hacia rodar la pluma y la colocaba encima 
ó debajo del índice. No es raro que repentinamente dé un dedo una sacudida 
quedando en extensión, por ejemplo, el índice, el medio ó el meñique, ni 
tampoco lo es que dé un salto repentino toda la mano marcando en el papel 
un rasgo involuntario. E l espasmo iónico va frecuentemente acompañado de 
algún temblor, y en ocasiones es éste un síntoma dominante. Las letras 
resultan temblonas y los renglones tortuosos con ángulos en forma de zigzag. 
Tan pronto como el paciente renuncia á escribir el temblor cesa. Cuando el 
temblor se manifiesta sólo en el acto de escribir se limita algunas veces al 
dedo pulgar. Es raro que el temblor exista solo; generalmente va acompa
ñado del espasmo; á veces hay al principio únicamente espasmo y más tarde 
se agrega algún temblor, ó bien se presenta sólo el temblor al principio y 
luego espasmo tónico y temblor. E n algunos casos que cuentan antigua fecha 
hay en la mano un ligero temblor cuando el paciente no escribe, y cuando 
esto sucede es frecuente que el temblor afecte lo mismo á la mano izquierda 
que á la derecha. 

E l espasmo se halla á veces limitado al acto de escribir, pudiendo eje -
cutar sin la más ligera dificultad otros movimientos, aun aquellos que exigen 
una coordinación muscular delicada. No es raro, por ejemplo, que el enfermo 
pueda afeitarse solo ó toque el piano con perfecta facilidad. E n casos leves 
el espasmo está á veces reducido al acto de escribir con pluma, pudiendo el 
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enfermo escribir con lápiz sin la menor dificultad (1). He conocido un 
enfermo que podía pintar sin dificultad, á pesar de que casi no podía escri
bir. Aún se ha observado una limitación más curiosa: el paciente puede 
trazar con una pluma caracteres de imprenta, y apenas intenta escribir en 
caracteres ordinarios se desencadena el espasmo. 

Es raro, sin embargo, que se observe la limitación absoluta al acto de 
escribir en los casos graves y de larga duración; generalmente hay en éstos 
alguna dificultad para los actos que requieren una coordinación delicada de 
los mismos músculos. Un paciente sólo tenía dificultad para el acto de afei
tarse solo. Otro, al cabo de doce años, podía hacer cualquiera cosa menos 
cortar y raspar con un cortaplumas. L a extensión del espasmo á otros actos 
varía mucho en los diversos casos. Es mayor cuando predomina el espasmo 
flexor. E n tales casos puede presentarse el espasmo al intentar cualquier 
movimiento, y yo he visto un caso en que el espasmo, limitado al principio 
al acto de escribir, no sólo se extendió últimamente á todos los movimientos, 
sino que se hizo espontáneo hasta el punto de que cuando la mano estaba en 
reposo la muñeca y los dedos se ponían en flexión. 

L a mano conserva á veces íntegra toda su fuerza. Algunas veces no 
empuña los objetos con tanta fuerza como antes, y no es raro, como ha indi
cado POOKE, que llegue á haber una debilidad marcada en ciertos músculos 
de la mano. En alguna ocasión es muy considerable la pérdida de fuerza y 
la imposibilidad de sostener un esfuerzo. En casos raros hay hasta ligera 
atrofia de ciertos músculos, pero este hecho es_ completamente excepcional 
en el verdadero calambre de los escribientes. 

L a irritabilidad eléctrica de los nervios y músculos se mantiene á veces 
.perfectamente normal, pero puede sufrir alguna modificación, en sentido de 
aumento ó disminución, principalmente en los casos que cuentan larga fecha. 
L a modificación es generalmente igual á la corriente farádica que á la vol
taica, y el grado de irritabilidad es el mismo en los músculos que en los 
nervios. Frecuentemente se la encuentra en todos los nervios accesibles á la 
exploración. Esta modificación de la irritabilidad puede ser considerada como 
primaria en los nervios, pero no en los músculos; la modificación de irrita
bilidad de los músculos depende de las terminaciones nerviosas motrices que 
contienen (2). Hay que tener presente que los tres nervios del brazo, radial 
(músculo espiral), cubital y mediano se distribuyen en los músculos que 
intervienen en el acto de escribir. Varios casos de los observados por mí 
demuestran que la exaltación de la irritabilidad es el primero de los cambios 
y que tras ella viene la disminución de la irritabilidad. 

Los síntomas sensitivos rara vez faltan, por completo y con frecuencia 
se presentan muy de relieve. A veces son los únicos (forma sensitiva) y 

(1) Influye algo en esto que escribiendo con l á p i z se puede apretar con m á s fuerza y se fija mejor 
la mano (POORE, M e d . - C h i r . T r a n s . , vol. L X I , p á g . 127). • , i • 

(2) No se puede conceder demasiada fuerza á este principio porque es posible que una i r r i t a b i 
l idad a n o r m a l de las fibras muscu lares las ponga en s i t u a c i ó n de responder m á s f á c i l m e n t e á una 
e x c i t a c i ó n cua lquiera de las fibras nerviosas . Nosotros no podemos juzgar de la e x c i t a c i ó n de los 
nervios motores m á s que por el efecto producido sobre las fibras muscu lares , y es costumbre c o n s i 
derar toda m o d i f i c a c i ó n del efecto producido en los m ú s c u l o s por la e s t i m u l a c i ó n de los nervios 
como una prueba de alteraciones de las fibras nerviosas . 
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otras están combinados con síntomas motores. Muchas veces no se manifiesta 
al principio más que una sensación molesta de cansancio, á la cual se agrega 
más tarde el espasmo. E l paciente se queja muchas veces de un dolor sordo 
en los huesos ó en las articulaciones, principalmente en los huesos meta-
carpianos ó en la muñeca, que cesa tan pronto como deja de escribir* 
E n un caso el dolor residía en el dedo medio y de éste subía al borde 
externo de la mano que apoya sobre el papel. Algunas veces va acompañado 
de sensibilidad á la compresión. E n alguna ocasión, á la verdad no frecuente, 
se deja sentir en algunos dedos, mientras el paciente se esfuerza en escribir, 
una sensación de picotazos de agujas. De cuando en cuando el dolor es más 
intenso y se marca á veces en el trayecto de los nervios hasta el punto de 
revestir un carácter verdaderamente neurálgico. A l principio se presenta sólo 
durante el acto de escribir, pero después de algún tiempo lo provoca á veces 
cualquier esfuerzo muscular de la mano. Puede estar localizado principalmente 
en determinados focos á lo largo del trayecto del nervio, y al cabo de algún 
tiempo los nervios se ponen sensibles á la compresión, marcándose más ésta 
sensibilidad en los focos del dolor, completándose con estos puntos dolorosos 
la semejanza con la neuralgia ordinaria. En muchos casos acompaña al dolor 
en el acto de escribir algún espasmo muscular, y con frecuencia precede éste 
al dolor. Describiremos brevemente un caso notable de este género. L a 
paciente era una joven que ejercía la litografía y había hecho un trabajo 
delicado en planchas de cobre, para el cual le era necesario colocar la mano 
en una posición violenta apoyándola sobre el dedo meñique. Observó que 
cogía la pluma con desacostumbrada fuerza y de cuando en cuando hacía un 
rasgo que no seguía la dirección que ella se proponía. Los síntomas espas-
módicos aumentaron lentamente sin el más pequeño dolor, por espacio de tres 
meses, y la pluma tenía siempre tendencia á escurrirse entre los dedos índice 
y medio, hasta que por último tuvo que cogerla en esta forma. Luego se 
presentó dolor en el pulgar y en los dedos segundo y tercero en los puntos 
que se ponían en contacto con la pluma. Este dolor se extendió paulatina
mente á la muñeca y brazo arriba hasta la axila, y continuaba cuando se 
sometió á mi asistencia dos años después de la invasión del mal. E l espasmo 
se conservaba casi como al principio, pero el dolor era tan intenso que por 
sí solo bastaba para imposibilitarla de escribir. Empezaba todavía cuando la 
pluma se ponía en contacto con el pulgar y los dedos índice y medio, y desde 
los tres dedos se corría por el brazo arriba. Había un foco de dolor más 
intenso situado en la cara anterior de la muñeca sobre el nervio mediano y 
otro un poco por bajo del codo; estos dos puntos eran muy sensibles á la 
presión. Se notaba también alguna sensibilidad general de los nervios me
diano y cubital y otro punto sensible en el radial. E l dolor nunca se presen
taba espontáneamente, pero lo provocaba ya cualquier esfuerzo muscular. 
Los nervios presentaban una exaltación marcada de la irritabilidad eléctrica. 
E l trastorno dominante en el momento de presentarse la enferma á nuestra 
observación era el dolor neurálgico, pero los antecedentes y el carácter del 
dolor revelaban que era consecuencia del acto de escribir, y, por consi
guiente, una verdadera neuralgia profesional. En algunos casos el dolor se 
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presenta independientemente del acto de escribir. En un enfermo iba al 
principio acompañado de un espasmo bien marcado; el paciente renuncio por 
completo á la escritura y el espasmo cesó, pero el dolor continuaba y se 
despertaba con cualquier movimiento, y por último se presentaba principal
mente en la parte alta del brazo y luego en ambos hombros y lo provocaba 
lo mismo una emoción que un movimiento cualquiera. Los síntomas sensiti
vos cuando llegan á ser el síntoma dominante, manifiestan gran tendencia a 
propagarse y algunas veces adquieren una relativa independencia como en 
el caso que acabamos de mencionar. L a sensación de picotazos, antes men
cionada como síntoma que aparece en algunas ocasiones, puede propagarse, 
como el temblor, al otro brazo. 

Curso.—Los síntomas continúan y de ordinario toman incremento mien
tras el enfermo persevera en ejercitar la escritura, y sólo se estacionan 
cuando por prudencia ó por completa imposibilidad se evita todo esfuerzo. 
L a rapidez con que se acentúan los síntomas varía mucho según los diferentes 
casos, y generalmente va en proporción de lo vicioso del método<habitual de 
escritura. También varía mucho la tendencia de hacerse extensivo el mal a 
otros movimientos que el de la escritura y en general es esta tendencia pro
porcionada á la debilidad general del sistema nervioso. Según hemos visto, 
los síntomas sensitivos de tipo neurálgico manifiestan mucha más tendencia a 
propagarse que los síntomas motores. L a inquietud que la enfermedad oca
siona á los que cifran su subsistencia en el acto que la enfermedad dificulta, 
determina muchas veces un desequilibrio del sistema nervioso que contribuye 
á que el estado morboso adquiera mayor incremento. No es frecuente que la 
enfermedad se cure y recidive más tarde; un paciente tuvo á los treinta y 
tres años un calambre que duró diez y ocho meses y se curó con el descanso, 
pero se reprodujo á la edad de cuarenta y un anos. 

E l enfermo que se encuentra imposibilitado de escribir con una mano, 
procura acostumbrarse á escribir con la otra, pero luego que ha adquirido la 
agilidad necesaria y después de haber escrito algún tiempo con la mano 
izquierda se le desarrollan en esta mano los mismos síntomas, que por lo 
general avanzan con más rapidez que en la mano primeramente interesada, 
llgunas veces, aunque no padezca la mano izquierda, el acto de escribir con 
ella determina movimientos sinérgicos en la derecha. Cuando son los predo
minantes los síntomas sensitivos la mano izquierda tiene singular aptitud 
para padecerlos. Afortunadamente no es constante que el mal invada la mano 
izquierda. He visto un caso en que prestó perfectamente sus servicios durante 
doce años, á pesar de continuar subsistente la afección en la mano derecha. 
E n realidad, si excluimos los casos de tipo neurálgico, creo que están equi
libradas las probabilidades de que se resienta ó se mantenga ilesa la mano 
izquierda Si se concede absoluto descanso á la mano, ya sea absteniéndose 
el enfermo de escribir ó bien haciendo exclusivamente uso de la mano 
izquierda, los síntomas van á veces cediendo lentamente y acaban por 
desaparecer por completo, hasta el punto de permitir al enfermo ejercitar a 
escritura con la mano derecha sin que se reproduzca la afección. Asi sucedió 
en el paciente de cuya escritura es reproducción la fig. 157. No se puede 
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dar caso más típico que éste de calambre de los escribientes, y después de 
haber hecho uso de la mano izquierda durante dos años, curó tan completa
mente, que después ha escrito y ha escrito mucho con la mano derecha 
durante trece años sin el más ligero conato de reproducción de la enferme
dad. En algunos casos, no obstante, los síntomas que habían cesado á bene
ficio del descanso, se reproducen á poco de hacer alguna tentativa de escribir, 
especialmente cuando ha sido demasiado corto el período de descanso; otras 
veces ni el descanso basta para conseguir una mejoría considerable y los 
síntomas duran toda la vida. Ya hemos hecho mención de la tendencia que 
tiene el dolor neurálgico á propagarse extensamente. Cuando se hace sentir 
en los dedos la sensación de pinchazos, suele manifestarse igual sensación en 
el pie del mismo lado, y he visto una vez la sensación de pinchazos y un 
espasmo intenso de la mano acompañados de un ligero calambre de la 
pierna. 

PATOGENIA. — No conocemos alteración alguna anatómica propia del 
calambre de los escribientes, y en un caso en que tuve ocasión de hacer el 
examen microscópico no me fué posible encontrar lesión alguna. Hemos de 
deducir, por consiguiente, la patogenia de los datos que nos proporcionen los 
síntomas y la etiología. Tres teorías se han formulado sobre la naturaleza 
de la enfermedad. Según una, es una enfermedad esencialmente local; una 
debilidad de algunos músculos permite el exceso de acción de los antagonis
tas, que llega hasta el calambre (1). Otra teoría atribuye el espasmo á la 
acción refleja que resulta de la estimulación de los nervios sensitivos en el 
acto de escribir (2). L a tercera teoría (adoptada por la mayoría de los auto
res que se han ocupado en este asunto) considera la afección como primaria 
y esencialmente central, y resultado de un trastorno funcional de los centros 
que intervienen en el acto de la escritura. Las dos primeras teorías son 
desde luego insuficientes para dar explicación de los síntomas. L a mayoría 
de los observadores no han podido encontrar en el primer período del verda
dero calambre de los escribientes señal alguna de debilidad primaria. E l 
trastorno inicial es el espasmo; la escasa pérdida de fuerza que puede encon
trarse en ciertos músculos cuando la enfermedad cuenta algún tiempo de 
existencia no explica el espasmo, en primer lugar porque éste afecta más 
extensión que la de los antagonistas de los músculos débiles, en segundo 
porque los músculos débiles están muchas veces invadidos por el espasmo y 
en tercero porque la debilidad muscular local no provoca espasmos del carác
ter que presenta un caso bien marcado de calambre de los escribientes. L a 
teoría refleja es inadmisible porque en la mayoría de los casos no hay indicio 
alguno de que el espasmo vaya precedido de impresiones sensitivas anorma
les. Aun en el caso referido en la pág. 728 en que tan predominante era el 
dolor, fué notoriamente secundario en tiempo. Con mucha frecuencia se 
observa en la mano debilidad y dolor, sin que se manifieste la más leve ten
dencia á la aparición del calambre de los escribientes. Aunque ni la teoría 

(1) DZONDI, MEYER, HAUPT, ZARADELLI. E s t a t e o r í a ha sido h á b i l m e n t e defendida por POORE. 
(2) FRITZ, ROMBERG. 
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de la debilidad local, ni la del espasmo reflejo puedan explicar los fenómenos 
en los casos ordinarios, es muy posible que una y otra influencia contribuyan 
en algunos casos á dar incremento á la enfermedad, y alguna vez puedan 
coadyuvar á provocarla. E n todo caso el estado morboso de los centros puede 
desarrollarse sin la cooperación de dichas influencias, y debe ser considerado 
como el principal elemento de la enfermedad. 

Todas las formas de espasmo profesional afectan á movimientos que son 
previamente adquiridos, y de todos estos movimientos el de escribir es el más 
complexo y delicado. L a facultad de ejecutar con facilidad un movimiento 
cualquiera se adquiere mediante la educación de los centros nerviosos que en 
el movimiento intervienen, estableciendo una tendencia á la acción asociada 
de las células nerviosas, en ajuste perfecto de orden y energía, con el menor 
esfuerzo posible de la voluntad para provocar y sujetar el movimiento. En el 
lenguaje de la moderna fisiología esto se llama establecer líneas de menor 
resistencia en los centros, esto es, entre células conexas, y sin duda también 
modiñcaciones en la fuerza y prontitud con que en ellas se pone en libertad 
la energía nerviosa. Esta educación se consigue con la repetición del acto 
funcional de los centros bajo el estímulo de la voluntad, enérgica al princi
pio, pero que luego disminuye gradualmente á medida que se desarrolla por 
el ejercicio el mecanismo funcional apetecido, y queda definitivamente esta
blecido por las subsiguientes modificaciones de la nutrición. Aquí para el 
proceso en estado de salud. A l desenvolverse la energía nerviosa lo hace 
siempre bajo el estímulo de la voluntad y exactamente en el grado que se 
desea. L a más clara concepción que del calambre de los escribientes podemos 
formar es que este proceso de disminución de resistencia entre las células 
nerviosas ha ido más allá del límite conveniente, en términos de que la 
energía desplegada es excesiva é irregular, por más que al ser excitadas las 
mismas células en distinto sentido la resistencia es normal en todos los órde
nes distintos de los que se refieren al acto de escribir, y de aquí que con
serven íntegros otros movimientos. E l trastorno funcional va indudablemente 
acompañado de trastorno de la nutrición. En algunos casos avanzan tanto 
las alteraciones que todas las tentativas de movimiento provocan el calambre, 
y al propio tiempo es considerablemente menor que la normal la suma de 
fuerza que puede ejercitarse. 

E l mecanismo de la depresión morbosa de la resistencia, casi puede 
ser el mismo que en el caso de disminución de la resistencia por la 
educación de los centros, pero llevada en este caso al exceso. E l grado de 
ejercicio necesario para producir el efecto, varía en sentido inverso á la 
intervención de otras influencias que coadyuven y tiendan á degradar la 
nutrición ó á trastornar el centro. Algunas causas, como las inquietudes de 
ánimo, ayudan en el primer sentido perturbando la nutrición; otras, como una 
enfermedad local del miembro, obran en el último perturbando el centro. 
L a influencia que en la perturbación del movimiento implica el dolor local y 
la debilidad es demasiado conocida para que sea necesario explicarla, pero 
su efecto se produce probablemente por mediación del centro, y sólo puede 
contribuir al desarrollo del calambre de los escribientes, perturbando la 
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relación normal de la fuerza desplegada, y ayudando de este modo á estable
cer el estado morboso antes descrito. 

E l estado en cuestión es el que se acostumbra á describir con el nombre 
de debilidad irritable. En todos los puntos del sistema nervioso, cuando la 
fuerza se desenvuelve con excesiva facilidad, la suma total de fuerza ner
viosa que se puede poner en libertad, es generalmente menor que la normal. 
Hay á veces en estos casos debilidad y espasmo á la vez, y como el estado 
morboso puede avanzar en una parte del centro más que en la otra, la debili
dad puede no ser apreciable en ciertos músculos. E l hecho de presentarse la 
afección principalmente en los que para escribir ponen en movimiento músculos 
pequeños, es perfectamente compatible con la teoría que supone á la enfer
medad el origen esencialmente central. L a diferencia entre el método de 
escribir con músculos pequeños ó con músculos grandes, consiste en que en 
el primer caso se pone en vivísima actividad un número relativamente 
pequeño de células de la corteza cerebral, y en el segundo entran en mode
rada actividad muchas células. E l estado morboso de la nutrición que acom
paña al disturbio funcional de un centro motor, tiende á descender á las fibras 
motrices, y así podemos explicarnos que se encuentren algunas veces una 
ligera modificación de la irritabilidad eléctrica de los nervios, exactamente 
lo mismo que sucede en el corea. 

Se ha objetado á la teoría central, que da por supuesta la existencia de 
un centro para la coordinación de la escritura, y por consiguiente para cada 
una de las acciones especiales que puede ejecutar cualquier parte del cuerpo, 
y no tenemos noción alguna de la existencia de tales centros. L a objección 
carece de valor, porque no se hace semejante suposición. L a teoría no da 
por supuesto que haya un centro aislado para la escritura ni para cualquier 
otro movimiento, sino únicamente que hay varias líneas de resistencia en las 
innumerables conexiones de las células nerviosas motrices, y como cada 
movimiento es el resultado de la acción de las células nerviosas en orden y 
grado distinto, se pueden desarrollar relaciones funcionales permanentes que 
se perturban aisladamente. No se da por supuesta la existencia de un centro 
coordinado independiente, como se supondrá la existencia de este centro en 
una pieza complicada de maquinaria, en que la palanca, la rueda y la 
correa que transmite el movimiento, lo coordinan en virtud de su disposición 
especial. Hay que tener también presente que la concepción de un centro 
fisiológico no implica necesariamente la de una limitación local. Células 
nerviosas situadas á mucha distancia unas de otras se unen para ejercer sus 
funciones, y otras que están adyacentes funcionan completamente indepen
dientes. E n una masa de sustancia gris se pueden repartir muchos meca
nismos diferentes, sin que hayan de estar necesariamente más en una parte 
que en otra, y si los llamamos centros no es porque demos su significación 
matemática á esta expresión de nuestras ideas fisiológicas. 

L a tendencia, frecuentemente observada, á ser invadida la otra mano, 
es una prueba más de que la enfermedad es esencialmente central. Muchos 
hechos demuestran que existe una conexión funcional íntima entre los meca
nismos similares de uno y otro lado. Así , por ejemplo, en un caso 
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ya mencionado, el paciente que aprendió á escribir con la mano izquierda, 
observé que los dedos de la derecha ejecutaban movimientos de flexión y 
extensión. Con cualquiera de las teorías es difícil decir por qué en unos casos 
padece el otro lado y en otros no. 

Queda por discutir otro síntoma, el dolor neurálgico que da su carácter 
expresivo á ciertos casos. E l acto de escribir implica impulsos diferentes é 
impresiones sensitivas que pasan inadvertidas hasta que se acentúan por el 
cansancio. Cuando se presenta el espasmo, estas impresiones llegan á ser 
excesivas. Toda sensación exagerada significa exceso de ; acción de los 
centros sensitivos, y ésta, una vez establecida, puede adquirir independencia 
morbosa, como en muchos casos de neuralgia ordinaria, y como en la neu
ralgia se pueden desarrollar secundariamente la sensibilidad del nervio de 
la compresión. No hay razón justificada para considerar estos puntos dolo
rosos como prueba de neuritis, porque aún en casos como el referido en la 
página 728, los síntomas son simplemente los que se observan en muchos 
casos de neuralgia de origen primariamente central. Este caso es singular
mente instructivo, porque demuestra cuán gradualmente se desarrolla el 
dolor, esto es, la acción morbosa del centro sensitivo á consecuencia del 
incremento de las impresiones centrípetas determinadas por el espasmo. E l 
dolor arranca de los puntos en que los nervios de la piel sufren un estímulo 
anormal por efecto de la presión excesivamente enérgica que la mano ejerce 
al agarrar la pluma. Casi no es ncesario indicar que las mismas influencias 
predisponentes que favorecen el desarrollo de aquel estado de los centros 
nerviosos que se revela por el espasmo, puede conducir también al desarrollo 
de un estado análogo de los centros sensitivos que se manifiestan por el 
dolor. Las alteraciones histológicas de los nervios pueden ocurrir como 
resultado del dolor, que es de origen puramente central, y los nervios moto
res, en las enfermedades centrales, como el corea y la parálisis agitante, 
presentan á veces alteraciones de la irritabilidad eléctrica, que son testi
monio de alteraciones secundarias en su nutrición. No es de extrañar que 
se encuentren alteraciones de este mismo orden en las neurosis profesionales 
aun suponiendo su origen central. Estas alteraciones, una vez constituidas, 
pueden desarrollarse con relativa independencia, especialmente bajo la 
influencia refleja del dolor, y pueden hasta inferir alteraciones secundarias 
en la irritabilidad y nutrición de los músculos. Estas alteraciones son 
excepcionales, pero son ocasionadas á la falsa interpretación de ser conside
radas como elemento primario de la perturbación morbosa. 

No hay hasta ahora prueba alguna directa respecto á la parte del 
sistema nervioso en que ocurre el trastorno primario. Es seguro que ha 
de hallarse perturbada la acción de las células nerviosas, motrices y sensi
tivas de la médula espinal, puesto que por ellas se provoca el espasmo y se 
percibe el dolor, pero no sabemos si su perturbación es primaria, ó si es 
simplemente el efecto de un trastorno primario de aquellos centros cerebrales 
que rigen la coordinación de los movimientos. Lo último es lo más probable^ 
y hemos de considerar como asiento de la perturbación primaria la región 
central de la corteza, puesto que de esta parte del cerebro reciben directa-



734 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A . N E R V I O S O 

mente su excitación las células espinales. L a analogía inclina á creer 
que el trastorno sensitivo es espinal en mayor grado que los síntomas 
motores. 

DIAGNÓSTICO.—Eara vez se confunde un caso bien marcado de calam
bre de los escribientes con otra afección cualquiera. L a limitación inicial de 
los síntomas, sea espasmo ó dolor, al acto de escribir, indica suficiente
mente la naturaleza del caso, pero es fácil incurrir en el error inverso y 
se citan muchos casos como de calambre de los escribientes; que en reali
dad eran de otra distinta naturaleza. Muchas afecciones paralíticas y dolo-
rosas de la mano se descubren por la dificultad que ocasionan en el acto de 
escribir, porque esta es la acción más delicada que la mano está llamada á 
desempeñar, y se ha supuesto que la afección estaba exclusivamente rela
cionada con aquel acto, cuando en realidad éste no ha hecho más que revelar 
su existencia. He visto varias veces equivocaciones de este género, en la 
hemiplegia de invasión gradual, en un caso de esclerosis insular incipiente 
y en otro de tabes incipiente que afectaba al brazo. Se ha atribuido también 
á la escritura la parálisis por compresión del nervio radial. Más frecuente 
es aún el error en casos de dolor del brazo, de varias especies. E n la 
neuralgia aguda y en el reumatismo neurálgico de los músculos del ante
brazo, la escritura aumenta el dolor, y dificulta aquel acto en términos que 
es muy fácil incurrir en la equivocación. Es necesario enumerar las diver
sas afecciones que pueden ser motivo de error, porque basta para distinguir
las la regla consignada antes, á saber, que desde el principio no se limitan 
estas afecciones al acto de escribir. L a forma temblorosa puede confundirse 
con la parálisis agitante incipiente, pero en la invasión, el temblor está 
limitado al acto de escribir y va siempre acompañado de espasmo bien mar
cado, que aparece también en el mismo acto. 

E l calambre de los escritores es muchas veces una enfermedad ima
ginaria. L a mayoría de las personas que escriben mucho, experimentan á 
veces alguna molestia en la mano después de escribir, y como la molestia 
análoga es uno de los primeros síntomas del calambre de los escribientes, se 
creen estar ya afectados de él, y la imaginación les lleva fácilmente á 
sufrir una ligera tendencia al espasmo. E l signo diagnóstico más importante 
es la aparición de un verdadero espasmo visible, síntoma que rara vez falta 
desde el principio. E n los casos en que los síntomas sensitivos acaban por 
ser los predominantes, rara vez existen solos, y cuando lo están, el diagnós
tico se funda en la relación inicial de aquellos síntomas, con un acto deter
minado y en el sitio desacostumbrado del dolor. En la mayoría de los casos 
en que la enfermedad es imaginaria, tan luego como los enfermos desechan 
sus aprensiones, la molestia desaparece rápidamente. 

PfiONÓsTico. — Cuando la enfermedad está bien desarrollada, el pronós
tico es siempre dudoso y muchas veces desfavorable. Cuando la afección 
recae en una persona que gana su subsistencia diaria con la escritura, pasan 
descuidadas las primeras indicaciones, sea por ignorancia ó por la ley infle-
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xible de la necesidad, hasta que las alteraciones nutritivas del centro fijan 
la acción morbosa de una manera tan arraigada, que llegan á ser perma
nentes los resultados de su educación viciosa. E l pronóstico es singular
mente desfavorable cuando la enfermedad cuenta algún tiempo de duración, 
y ha llegado á un grado considerable antes de que el enfermo se someta al 
tratamiento; es también desfavorable cuando no es posible conseguir la com
pleta abstención de la escritura y cuando no se puede descubrir otra causa 
que el acto de escribir. Es más propicio el pronóstico cuando á la aparición 
de la enfermedad coadyuva otra causa evitable, como quebranto de la 
salud general, inquietud de ánimo, y especialmente si han contribuido al 
desarrollo del mal, causas locales, como traumatismos. Algunas veces se 
logra la curación aun en medio de las circunstancias más desfavorables. E l 
escrito reproducido en la fig. 167, era de un empleado, de edad de treinta y 
cuatro años, en quien no se averiguó otra causa que el excesivo trabajo de 
escritura. Durante veinte años había trabajado por término medio diez horas 
diarias, y cuando se sometió al tratamiento, la enfermedad contaba once 
meses de duración; á pesar de tan males condiciones, su curación fué com
pleta, según hemos dicho anteriormente (pág. 729). E n los Casos en que 
predominan los trastornos sensitivos, el pronóstico es favorable, si el paciente 
puede permitirse un descanso largo y completo, pero si esto no es posible, el 
dolor neurálgico que al principio sólo se presenta en el momento de escri
bir, llega fácilmente á hacerse espontáneo. L a contingencia de que sea 
invadida la otra mano, es mayor en estos casos que en los de puro espasmo 
motor. 

TRATAMIENTO. — E l calambre de los escribientes es una enfermedad 
enojosa y de difícil tratamiento, y por lo tanto son de gran importancia los 
medios de evitarlo, y si no de una manera absoluta, es posible en gran 
parte conseguir este resultado. Hemos visto que se presenta casi exclusi
vamente entre los que escriben de una manera violenta, casi siempre en el 
estilo señalado en los números uno y dos (pág. 722); y en cambio es raro 
en los que escriben con el estilo número tres, y nunca se presentan en los 
que adoptan el método número cuatro. Si todas las personas escribiesen 
poniendo en juego el hombro, el calambre de los escribientes sería una 
enfermedad desconocida prácticamente. E l método de escritura es cuestión 
de educación, y la profilaxia de la enfermedad está más á cargo de los maes
tros de escuela que de los médicos. Seguramente, es casi imposible enseñar 
á escribir al niño que empieza las primeras letras de una manera correcta y 
expedita, pero antes de que, terminada la enseñanza elemental, el niño 
abandone la escuela, se debe procurar que el niño pierda sus hábitos de 
escritura violenta, y enseñarle el método correcto, esto es, enseñarle á 
poner en juego todo el brazo desde el hombro. Es también muy conveniente 
que los que experimentan alguna molestia ó dificultad al escribir, cambien 
desde luego su método de escritura por el método que tantas veces venimos 
recomendando. Para hacer que uno realice las condiciones del buen método 
de escritura, he visto que es útil seguir el plan siguiente. En primer tér-
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mino, se le hace trazar á través de un papel una línea, poniendo para ello 
en movimiento todo el brazo desde el hombro, luego se le hace trazar una 
línea ondulada; seguidamente se le hace que marque más las ondas, y luego 
que dé á las ondas una dirección oblicua, hasta que llegue á hacer de la 
línea una serie de emes mmmmmm. Y a que ha hecho estas letras, le será 
íácil la transición á otras. Según ya he dicho, el objeto que se desea al 
escribir de esta manera, es que se lleguen á trazar con facilidad una línea 
entera de palabras sin levantar una sola vez la pluma del papel. L a mano 
debe coger la pluma con suavidad y moverla como si fuera toda una pieza. 
Es muy notable la facilidad y comodidad que con este método se adquiere. 

Para que el tratamiento de esta afección sea eficaz es preciso que se 
entable desde el principio. Los síntomas incipientes desaparecen muchas veces 
con un breve descanso; un mes de abstención de escritura al principio de la 
invasión hace más que un año de descanso cuando la enfermedad lleva seis 
meses de duración. Al emprender de nuevo la escritura es necesario modi
ficar el estilo y habituar al que hemos recomendado. A ser posible conviene 
limitar la tarea de escribir á términos prudentes. Es conveniente sustituir 
la pluma de ave por la pluma de acero, y que el mango que se emplea sea 
de un grueso conveniente y no tenga la superficie muy lisa (1). Con estos 
medios se consigue que desaparezcan pronto los síntomas leves del calambre. 

Una vez constituida por completo la enfermedad, el descanso es aún el 
más importante elemento del tratamiento. Si el paciente continúa escribiendo 
cualquier método de tratamiento es ineficaz hasta para impedir el progreso 
de la enfermedad. No son aceptables los diversos artificios mecánicos que, 
por algún tiempo, facilitan la escritura, porque no hacen más que disimular 
la dificultad y entre tanto la enfermedad realmente va empeorando y se 
crean mayores obstáculos al tratamiento. Si es de todo punto imposible que 
el enfermo descanse de la escritura por completo y mucho tiempo, será pre
ferible que aprenda á escribir con la mano izquierda. L a facilidad de escri
bir á zurdas se adquiere con un poco de perseverancia, y más fácilmente 
bien si se hacen las letras perpendiculares, ó se invierte la inclinación usual. 
De esta manera se puede dar completo descanso á la mano enferma. Es 
cierto que al cabo de algún tiempo puede padecer del mismo modo la mano 
izquierda, pero algunos autores han exagerado la frecuencia de esta posibi
lidad. En todo caso, si la mano izquierda enferma la situación del enfermo 
no es peor que si no hubiese aprendido á escribir con ella, y si no enferma 
puede següir ganando su subsistencia y conseguir mayores probabilidades de 
que se cure la mano derecha. E l empleado mencionado en la pág. 729 
cumplió los deberes de su cargo durante doce años con la mano izquierda, y 
aunque continuó el calambre en la derecha no se presentó en la otra indicio 
alguno de la afección, y al cabo de los doce años pudo retirarse cobrando 

(1) L a s p lumas de ave son demasiado delgadas y tienen la superficie muy l i sa para que pueden 
« d g e r s e con fac i l idad, la pluma de acero se debe usar con un mango. L a s mejores plumas de acero 
son las que tienen los puntos dirigidos h a c i a a r r i b a como las de W a v e r l e y . Mabie, Todd y C.a han 
fabricado plumas de oro del mismo s istema. Un buen mango es el que tiene un grueso mayor que el 
ordinario y e s t á cubierto de cautchuc en un trecho de unas dos pulgadas donde se coge la p luma. 
L o s mangos gruesos de corcho t a m b i é n son buenos. E l mejor mango delgado es el fabricado por 
B r a n d a u e r de B i r m i n g h a m que tiene á s p e r a la parte de metal . 
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una pensión. Además del caso representado en la fig. 157, he observado 
otra en que se obtuvo una verdadera curación durante el uso de la mano 
izquierda. 

Para muchas personas ofrece la máquina de escribir un modo de abste
nerse de todo ejercicio de la mano que sufre la enfermedad. E l manejo de 
las teclas de una buena máquina de escribir se parecen al movimiento que 
hacen las manos para tocar al piano, pero es menos fatigoso, y la mayoría 
de los enfermos de calambre pueden manejar el instrumento, aun con la 
mano enferma, sin experimentar síntomas molestos, y la facilidad con que se 
manejan algunos de estos instrumentos con la mano izquierda permiten dar 
á la derecha un descanso absoluto si es necesario. Desgraciadamente no es 
aplicable muchas veces al trabajo de los empleados, en una oficina que son 
tan frecuentemente los que padecen esta enfermedad. Para la mayoría de los 
demás ofrece grandes ventajas; el movimiento necesario para bajar la 
tecla, si no es tan continuo que llegue al cansancio excesivo, constituye una 
forma de ejercicio gimnástico de los más convenientes. E n los que padecen 
la forma neurálgica provoca el dolor cualquier clase de movimiento del 
brazo, y á veces no les es posible hacer uso de la máquina de escribir (1), 

Cuando interviene como causa coadyuvante del calambre de los escri
bientes un trastorno de nutrición del sistema nervioso, favorecen la curación 
los tónicos nervinos, especialmente pequeñas dosis de estricnina, cuya acción 
puede ser útil en cualquier caso. Los sedantes administrados al interior son, 
por regla general, poco eficaces en los casos de puro calambre, pero VAUCE 
ha recomendado calurosamente la inyección subcutánea de atropina, á la 
dosis de un miligramo tres veces á la semana. En la forma neurálgica son 
ciertamente útiles los sedantes, al interior y localmente. Son los más útiles 
el cáñamo indiano por la boca, la morfina en inyección subcutánea, ó las 
unturas de extracto de belladona y glicerina ó de acónito. Yo he visto ven
tajosos resultados de las inyecciones hipodérmicas de cocaína en algunos 
casos en que hay dolor en la muñeca ó el antebrazo. Si los nervios están 
sensibles á la presión produce buenos afectos la revulsión por medio de 
vejigatorios aplicados sobre los puntos dolorosos. 

E n el tratamiento del calambre de los escribientes se ha empleado pró
digamente y ha sido calurosamente preconizada la electricidad. L a faradiza-
zación no tiene eficacia alguna y más bien es perjudicial, pero la corriente 
voltaica alivia algunas veces el dolor. E n la forma espasmódica recomienda 
ERB pase la corriente voltaica de arriba abajo de la columna cervical, y 
desde ésta á los músculos. POOEE aconseja la combinación del último método 
con los movimientos gimnásticos de la mano, y con este tratamiento ha obte
nido considerable mejoría en algunos casos (2). Mi experiencia personal me 
ha llevado á conceder un lugar subalterno á la electricidad en el tratamiento 
de la forma espasmódica, después de haberla ensayado en muchos casos. Si 
el paciente continúa escribiendo, con seguridad no ejerce influencia alguna 

(1) L a s m á q u i n a s que tienen una tec la para cada letra, aunque m á s costosas , son l a s ú n i c a s 
convenientes . Son preferibles las que tienen u n a serie separada de teclas para las letras m a y ú s c u 
l a s á las que tienen un mecanismo especial que cambia las letras m i n ú s c u l a s en m a y ú s c u l a s . 

(2) H a n d b o o k o f E l e c t r i c i t y . 
E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—93. 
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sobre la enfermedad, y si se abstiene de escribir se nota una tendencia á la 
mejoría que, en mi entender, no aumenta con la aplicación de la corriente 
voltaica. Los ejercicios gimnásticos son visiblemente útiles muchas veces, 
haciendo movimientos regulares de flexión y extensión de los dedos y de la 
mano, para lo cual se puede usar con ventaja un piano mudo. Los movi
mientos deben ser tan distintos como sea posible de los que provocan el 
espasmo, y nunca deben continuarse hasta ocasionar cansancio. E l masaje 
alivia considerablemente las molestias y algunas veces aminora la tendencia al 
espasmo. Recientemente se ha fijado mucho la atención en este medio, y se 
le atribuyen resultados notables, pero tal vez éstos se hayan obtenido prin
cipalmente en casos de trastorno imaginario. Aunque no hay duda de que 
este tratamiento alivia muchas veces las molestias, yo no le he visto influir 
ostensiblemente sobre los síntomas, en los casos indudables de calambre de 
los escribientes, que he visto tratados por este método por personas prácti
cas en él. 

Entre otros medios de tratamiento que se ha recomendado está la teno-
tomía (STEOMEYEE). En un caso (TEUPPEET) se hizo, uno tras otro, la 
sección de cincuenta tendones, y se dice que al fin del tratamiento el 
paciente estaba algo mejorado! Yo no he visto buenos resultados de la 
inmovilización del brazo por medio de un vendaje enyesado. 

OTEAS NEUROSIS PEOFESIONALBS 

Las consideraciones generales relativas á la patogenia, etiología y 
tratamiento del calambre de los escribientes son aplicables mutatis mutandis 
á toda las demás formas de neurosis profesional. E n todas ellas se combinan 
de diversos modos el dolor y el espasmo, y al principio se relacionan exclu
sivamente con el acto especial de la profesión. 

Calambre de los pianistas. Se presenta principalmente entre los pianis
tas de profesión, y más frecuentemente en las mujeres que en los hombres. 
Se observan las dos variedades, espasmódica y neurálgica. E n la primera, 
al principio, no se mueve con la necesaria precisión uno de los dedos, y se 
queda, durante algunos segundos, en extensión en vez de herir la nota que 
corresponde. E n la forma neurálgica se presenta el dolor á poco tiempo de 
estar tocando, y obliga al enfermo á suspender su trabajo. Algunas veces el 
dolor se extiende al brazo. EEB ha observado muchas veces que el dolor se 
fija entre la escápula y la espina. Yo he visto un caso en que el dolor era 
simétrico en el borde externo de ambas manos, y algunas veces descendía 
al dedo meñique, pero nunca iba acompañado de calambres, á pesar de que 
el enfermo era propenso al calambre nocturno de las manos, descrito en la 
pág. 713. 

Los violinistas tienen tendencia á sufrir una afección análoga en ambas 
manos, especialmente en la que pisa las cuerdas, y con menos frecuencia 
en la que maneja el arco, pero á veces en una y otra. 

Calambre de las costureras. E l acto de coser determina frecuentemente 
una afección análoga en las costureras y los sastres, caracterizada al prin-
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cipio por rigidez y flexión violenta de los dedos de la mano derecha, con 
frecuencia más marcada en el dedo del dedal. A veces va compañada de 
hormigueo en los dedos, que cesa tan pronto como el paciente deja de coser. 
He observado igual trastorno en un fabricante de velos. E n esta afección se 
coge la aguja entre el pulgar y el índice y se comprime para pasarla por el 
tejido con un placa de metal fijo en el pulgar. E l espasmo de los dedos hace 
que la aguja se escape de la placa, y la insistencia en el trabajo provoca 
dolor en los dedos y en las articulaciones metacarpo-falángicas. 

CaUmire de los telegrafistas (descrito primeramente por ONIMUS). 
Afecta exclusivamente á los que usan el aparato Morse, que se maneja com
primiendo con los dedos un manipulador, y prolongando más ó menos la 
compresión, según que se trate de hacer un punto ó una raya. L a compresión 
se repite á cada letra, y los telegrafistas tienen necesidad frecuentemente 
de transcribir 50,000 letras en un día. Una vez constituido el espasmo, la 
compresión se prolonga demasiado y en vez de marcar puntos el aparato 
marca rayas. Un paciente se ingenió durante dos años sustituyendo el pulgar 
por el índice, pero éste se resintió también, y tuvo que recurrir al dedo 
medio y en último término al puño cerrado, pero el espasmo persistió y tuvo 
que renunciar á su ocupación. Algunas veces se observa la variedad neurál
gica, y he visto un caso en que el dolor, durante seis meses, sólo se 
despertaba en el acto de trabajar, pero luego lo provocaban otros movimien
tos. Después de los seis meses el paciente se dedicó á trabajar como escri
biente, y escribió cómodamente durante dos meses, al cabo de los cuales se 
reprodujo el dolor al escribir, aumentó rápidamente y se hizo espontáneo. 

Los herreros padecen también, aunque rara vez, el calambre. E n un 
caso, un artesano, cuyo oficio consistía en labrar metales con un cincel y un 
martillo, observó que su mano izquierda, al coger el cincel, se ponía gra
dualmente en un estado de calambre tembloroso, y se colocaba en supinación 
á pesar del esfuerzo que él hacía para evitarlo. E l espasmo era más intenso 
cuando el codo estaba en flexión, y durante algún tiempo pudo trabajar con 
el codo extendido, pero al fin tuvo que renunciar á su oficio. E n otro caso, 
un cincelador de metales que trabajaba con un martillo de cuatro libras de 
peso, observó que al cabo de una hora de usarlo se le presentaba un espas
mo clónico en el bíceps que le imposibilitaba de seguir trabajando. E l uso 
del martillo ocasiona la misma afección en otra clase de trabajos. 

Entre otras ocupaciones que pueden determinar el desarrollo del calam
bre, y que han dado nombre á otras variedades especiales, se cuentan los 
pintores, harpistas, fabricantes de flores artificiales, torneros, relojeros, 
grabadores (que usan el buril), albañiles (por el uso de la llana), marine
ros (por tirar de las cuerdas), cajistas, esmaltadores, cigarreras, zapateros, 
lecheros, contadores de moneda, músicos que tocan varios instrumentos, 
incluyendo entre éstos los que tocan el tambor en quienes se hallan á veces 
interesados los extensores del pulgar y el flexor largo (BEUNS). 

E n casos poco frecuentes se hallan simultánea é igualmente afectados 
dos actos, el de escribir y otro. L a combinación más frecuente es la de la 
escritura y el piano en aficionados muy entusiastas; alguna vez se encuen-
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tran perturbadas á la vez la acción de escribir y la de coser. He observado 
un caso rebelde, con síntomas principalmente sensitivos, en que provocaba 
la afección cualquier ejercicio prolongado de las manos. 

E P I L E P S I A 

Se da el nombre de epilepsia á una enfermedad caracterizada por 
convulsiones de un tipo determinado, y pérdida ó perturbación repentina 
de la conciencia, pero en la cual las convulsiones no dependen directamente 
de la enfermedad orgánica del cerebro, ni de una irritación refleja, ni de un 
estado anormal de la sangre, y la abolición de la conciencia no es el resul
tado de una deficiencia primaria de las energías del corazón. E n la mayoría 
de los casos no es accesible á la simple vista la alteración del cerebro que 
ocasiona las convulsiones, y de aquí que se la dé el nombre de epilepsia 
tdiopatica. Hay casos, no obstante, en que se presentan convulsiones 
análogas como resultado de una enfermedad del cerebro, tal como un foco 
de reblandecimiento cortical antiguo, que ha permanecido estacionario 
durante anos sin provocar irritación alguna, pero producen sus efectos por 
la lesión que mñere á células nerviosas adyacentes; como también á conse
cuencia de enfermedades, á veces de larga duración, que determinan una 
irritación continua, como una esquirla de hueso. Éstas, cuando dependen de 
una lesión estacionaria que no causa irritación, se parecen á veces á la 
epilepsia en su curso y aun en sus síntomas; con frecuencia aparecen después 
de un ataque de hemiplegia, y entonces se da á la enfermedad el nombre de 
epilepsia post-hemiplégica. 

Las convulsiones de la epilepsia ordinaria pueden consistir en espasmo 
tónico ó clónico ó, frecuentemente, en uno y otro á la vez, pero la actitud 
o movimiento que resulta, difiere siempre del del movimiento voluntario. E n 
cambio, en las convulsiones del histerismo el espasmo muscular es de tal 
genero que produce movimientos semejantes á los voluntarios. 

ETIOLOGÍA. — Después de un ataque de epilepsia ocurren generalmente 
otros sin causa inmediata apreciable. Cada ataque deja sin duda una modi
ficación en los centros nerviosos que favorecen la aparición de otros ataques. 
L a causa inmediata ó determinante de la enfermedad se ha de buscar, por 
consiguiente, en la causa del primer ataque. Cuando se puede encontrar'esta 
causa, por lo general es manifiestamente incapaz, por sí sola, de provocar una 
convulsión, y sólo puede ser eficaz con la cooperación de una poderosa pre
disposición. Las causas principales son, por lo tanto, las influencias remotas 
que han dado origen á la enfermedad. L a causa excitante no es más que la 
mecha que ocasiona la conflagración, y si ésta es posible se debe sólo á la 
constitución química de los materiales combustibles. 

Causas remotas. Las hembras sufren la epilepsia con más frecuencia 
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que los varones en la proporción de seis á cinco (1). En más de una tercera 
parte de los casos (35 por 100) y menos frecuentemente en los varones que 
en las hembras (30 por 100 de varones y 37 por 100 de hembras) se puede 
descubrir una tendencia hereditaria indicada por la tendencia á la misma 
epilepsia ó á enfermedades mentales, en los ascendientes ó los parientes 
colaterales. E n dos terceras partes de los casos hereditarios hay en la familia 
antecedentes epilépticos; en una tercera parte, de enajenación mental, y en 
una décima de ambos á la vez. Cuando hay predisposición hereditaria las 
hembras de la familia tienen más facilidad para enfermar que los varones. 
Débese esto á dos circunstancias; la herencia procede más frecuentemente 
del lado materno que del paterno, y cuando la herencia es materna padecen 
más las hembras, y cuando es paterna los varones. L a herencia procede con 
menos frecuencia personalmente de la madre que del padre, pero esto con
siste en que la locura es mucho menos frecuente en las madres que en los 
padres; y la epilepsia es igualmente frecuente en los dos. En alguna ocasión 
padecen la enfermedad muchos miembros de una familia; en un ejemplo eran 
epilépticos nada menos que catorce individuos, distribuyéndose los casos en 
cuatro generaciones. Es muy dudoso que predisponga á la epilepsia un estado 
morboso hereditario extraño al sistema nervioso. Se ha creído que podría 
inferir esta predisposición la tendencia á la tisis, pero los datos estadísticos 
demuestran que esta presunción es equivocada, y debida simplemente á la 
gran frecuencia de la tisis en la generalidad de las gentes. Es dudoso que 
exista entre la epilepsia y la diátesis gotosa hereditaria la estrecha relación 
que tanto se ha proclamado recientemente. E n los individuos afectados de 
sífilis hereditaria se presenta algunas veces la epilepsia idiopática, sin otras 
causas apreciables. Existe frecuentemente una marcada predisposición á la 
enfermedad cuando es deficiente el desarrollo general del cerebro, á conse
cuencia de alguna causa que ha ejercido su influencia en la primera infancia, 
ó como resultado de los defectos congénitos que se observan en las familias 
neuróticas y en los descendientes de matrimonios entre consanguíneos. 

Tres cuartas partes de los casos de epilepsia empiezan antes de los 
veinte años, y casi una mitad (46 por 100) entre diez y veinte, presentando 
el máximum á los catorce, quince y diez y seis. Una octava parte de los 
casos empieza durante los tres pimeros años de la vida. Después de los 
veinte años desciende el número anual, pero algunos casos empiezan en la 
ancianidad (después de los setenta años). E n los casos que empiezan antes 
de los treinta años las hembras superan á los varones, en los diez primeros 
años en un 6 por 100, en el segundo décimo en un 18, y en el tercero en un 
12 por 100. Después de los treinta la relación es inversa, y el exceso de los 
varones va aumentando gradualmente, después de los sesenta la enfermedad 
no se inicia más que en varones. Se ha dicho que la herencia sólo puede 
comprobarse en los casos que empiezan antes de los veinte años, pero esta 
afirmación es completamente errónea. L a mayoría de los casos de epilepsia 
hereditaria, empiezan antes de los veinte años, principalmente porque la 

(1) E s t a a s e v e r a c i ó n e s t á fundada en 1,450 casos , cuyo a n á l i s i s detallado consta en otra obra 
del autor [Ep i l epsy a n d other Chronio Convulsioe Diseases, Londres , 1881). 
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mayoría de las afecciones de este género empiezan en esta época. L a pro
porción que guardan los casos hereditarios con los no hereditarios, es consi
derable en todas las épocas de la vida. En los primeros veinte años es 
próximamente de 88 por 100; en la segunda veintena, de 34 por 100, y en 
los casos que empiezan después de los cuarenta años, de 26 por 100. Yo he 
visto empezar la epilepsia hereditaria á los sesenta y cinco y á los setenta y 
un años. 

Causas inmediatas. — Hemos de considerar como causa determinante 
de la epilepsia, aquella que ostensiblemente dió lugar al primer ataque, 
y su influencia es, según hemos dicho, incomparablemente menor que la 
de la predisposición, debida á las condiciones de edad y herencia. E s pre
ciso acoger con cierta reserva las afirmaciones de los enfermos respecto á 
las causas excitantes. Excluyendo los casos en que es dudosa la relación de 
la presunta causa determinante, y excluyendo también los casos que han 
tenido su origen en las convulsiones de dentición de la infancia, no se 
encuentra una causa determinante más que en el 37 por 100 de los casos. 
E n los varones se encuentra más frecuentemente que en las hembras, y la 
diferencia entre los dos sexos en este sentido es menor en la infancia, y 
mayor en el segundo decenio y en la declinación de la vida. E n las mu
jeres de diez á cuarenta años son relativamente raras las causas determi
nantes. 

De los casos que empiezan en la infancia, por lo menos tres cuartas 
partes datan de las convulsiones infantiles atribuidas á la dentición. Estas 
convulsiones sabemos que en la mayoría de los casos son resultado del 
estado de deficiencia de desarrollo que se designa con el nombre de raqui
tismo. Sea ó no evitable por completo este estado, no llegaría seguramente 
al grado en que determina las convulsiones si los niños fuesen conveniente
mente alimentados, y, por consiguiente, se podría evitar indudablemente un 
número considerable de casos de epilepsia. 

Las más poderosas de las causas determinantes de la epilepsia, son las 
emociones morales, el terror, la sobreexcitación y la inquietud. L a más 
frecuente es el terror, que influye principalmente en la infancia y en el 
período de transición á la edad adulta, al paso que es muy rara en la 
segunda mitad de la vida. Como es fácil prever, en la infancia sus efectos 
se dejan sentir por igual en los dos sexos; en la pubertad influye más en las 
hembras, y después de los veinte años pierde su eficacia en el sexo mascu
lino, pero aun es frecuente su intervención en el femenino. E l efecto pro
fundamente perturbador que produce un susto en el sistema nervioso, explica 
la frecuencia con que obra como causa determinante de la epilepsia. Gene
ralmente media un intervalo entre la impresión moral y el primer ataque 
epiléptico. E l terror provoca lo mismo ataques histéricos que epilépticos, y 
en la mayoría de los casos en que el terror llega hasta producir la con
vulsión, los ataques son histeróideos. Cuanto más largo es el intervalo, tanta 
mayor es la probabilidad de que el ataque sea genuinamente epiléptico. E n 
algún caso provoca el ataque otras emociones morales, principalmente en las 
condiciones de edad y sexo en que mayor influencia ejerce el temor, y, las 



E P I L R P S I A 743 

emociones de larga duración, como la inquietud prolongada, ejercen sus 
efectos también en el hombre y en las edades avanzadas. 

Los golpes y caídas sobre la cabeza que no causan síntoma alguno de 
gran traumatismo cerebral, acarrean algunas veces convulsiones recurrentes 
que tienen todos los caracteres de la epilepsia idiopática, y dependen sin 
duda del trastorno general de la nutrición del cerebro y de la depresión de 
sus funciones á consecuencia del efecto mecánico producido sobre la finísima 
estructura de las células. Casos de este género se observan en todas las 
edades; en la infancia lo mismo en uno que en otro sexo, y en la edad 
adulta con más frecuencia en los varones, á consecuencia sin duda de los 
mayores peligros á que sus ocupaciones los exponen. Un traumatismo que 
empieza localmente, produce con más frecuencia convulsiones, porque lesiona 
un punto de la corteza. L a epilepsia es consecuencia, probablemente, algu
nas veces de una lesión bilateral de la corteza inferida durante el parto, y 
que es insuficiente para ocasionar una parálisis motriz. Frecuentemente se 
reconoce como causa de ataque la exposición al calor del sol, sin otra razón 
muchas veces que la de haber ocurrido el ataque después de haber estado el 
paciente expuesto á la acción del sol, pero sin prueba bastante para afirmar 
que esta sea la causa del ataque. En algunos ataques, especialmente en 
varones, es posible la intervención de esta causa, sobre todo cuando con
curren otros síntomas marcados de insolación. 

Puede ser causa ocasionada de epilepsia idiopática una enfermedad 
aguda, pero los casos atribuidos á esta causa exigen detenida observación, 
porque la epilepsia post-hemiplégica es muchas veces resultado de una lesión 
repentina del cerebro, durante una enfermedad infectiva aguda, probable
mente una trombosis en una vena superficial ó una embolia consecutiva á 
endocarditis (pág. 463). Exclusión hecha de estos casos, la epilepsia es á 
veces una consecuencia de la escarlatina, el sarampión y la fiebre tifoidea 
en él orden de frecuencia en que quedan mencionados. E l número de casos 
consecutivos á la escarlatina (aparte de la inñuencia de la nefritis), es 
mayor que el de todas las demás enfermedades juntas. Este hecho junto con 
el de presentarse la neuritis óptica á consecuencia de la escarlatina sin 
lesión orgánica del cerebro abonada para producirla, parece demostrar que 
el virus escarlatinoso tiene una acción' especial sobre el sistema ner
vioso. 

Los vermes intestinales son causa de convulsiones reflejas que no 
siempre cesan después de expulsado el parásito, y continúan á veces en 
forma de epilepsia idiopática, resultado sin duda de una alteración ocurrida 
en el sistema nervioso á consecuencia de las primeras convulsiones. E s 
sumamente raro que se observen señales evidentes de una causa refleja en 
el sistema de los nervios cerebro-espinales, y en los pocos casos conocidos 
ha existido una predisposición manifiesta y poderosa en el cerebro. Un 
paciente, que se encontraba en estado de imbecilidad permanente, sufrió 
ataques que empezaban en la mano derecha, á consecuencia de un corte en 
uno de los dedos; la compresión de la cicatriz ocasionaba dolor y provocaba 
el ataque. Las convulsiones cesaron tan luego como se practicó la amputa-
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ci6n del dedo (1). E n otro caso, unos ataques menores que empezaban por 
una sensación en una cicatriz situada debajo de una ceja cesaron, pero sólo 
por poco tiempo, cuando se excindió la cicatriz (2). E n otros casos pusieron 
fin á los ataques la extirpación de un testículo enfermo y la extracción de 
un cuerpo extraño alojado en la nariz (3). En estos casos la causa determi
nante parece ser la excitación periférica. Entre otros casos, poco frecuentes, 
del primer ataque figuran los trastornos digestivos de cierta gravedad, la 
asfixia, el alcoholismo crónico y la intoxicación saturnina crónica. En los 
dos últimos, las convulsiones dependen primariamente de la inñuencia tóxica, 
pero á veces persisten después de haberse modificado ó extinguido éste á 
beneficio del tratamiento. Algunas veces se observan convulsiones aná
logas en las enfermedades crónicas del riñón, independientemente de todo 
síntoma agudo de uremia. 

En la época de la pubertad, coinciden á menudo con la invasión de la 
epilepsia, perturbación ó supresión de la menstruación, pero es muy difícil 
determinar la relación que puede existir entre los dos hechos. Por regla 
general, una vez constituida la epilepsia no ejerce, al parecer, influencia 
alguna sobre esta enfermedad la aparición normal de las reglas. E l hecho 
de empezar tantos casos en la época de la pubertad, depende sin duda más 
bien de las modificaciones evolutivas que sufre el sistema nervioso en esta 
época, que de la influencia directa ejercida por los órganos de la generación. 
No tengo conocimiento de caso alguno que dé motivo para que se considere 
como causa de la epilepsia una enfermedad ovárica ó uterina. E n alguna 
ocasión se presenta el primer ataque durante la preñez ó después del parto, 
sin causa alguna secundaria á que poder atribuirlo. 

En los muchachos es sin duda una causa ocasional la masturbación, 
pero los ataques que esta causa determina son más bien histeróideos que 
epilépticos, ó presentan un carácter híbrido que no permite decidir con faci
lidad en qué categoría deben ser incluidos. 

L a sífilis es una causa frecuente de convulsiones, pero éstas dependen 
generalmente de una lesión orgánica, como tumor meníngeo ó inflamación 
crónica. FOURNIEE cree que el virus sifilítico, durante el segundo período, 
tiene una acción directa sobre el sistema nervioso y puede determinar 
neurosis genuinas, entre las cuales se cuenta la epilepsia. Son poco con-
cluyentes las pruebas que tenemos en apoyo de esta presunción. Las convul
siones pueden ser el único signo de alteraciones orgánicas que á veces se 
desarrollan en los primeros períodos del curso de la sífilis. Ya hemos hecho 
mérito de la aparición de la epilepsia, notoriamente idiopática, en individuos 
afectos de sífilis hereditaria. 

En muchos casos no es posible descubrir causa alguna remota ni inme
diata. Este hecho no nos sorprenderá cuando estudiemos la naturaleza pro
bable de la enfermedad. 

' (1) GÜDER, Ze i t sch . f . P s y c h . , 1890. 
(2) R I K , Ze i t sch . f . H e i l k . , 1889. 
(3) HANSDALE, A m . J . Med. So., 188 
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SÍNTOMAS.—Los ataques epilépticos se dividen en dos clases: major 6 
grave, y minor ó leve. Estas dos formas, aunque notoriamente distintas por 
sus caracteres, no se separan una de otra por límites rigurosos. En el 
ataque major (grand mal) hay pérdida de conocimiento y espasmo muscular 
intenso. En el ataque minor (petit mal) hay generalmente pérdida pasajera 
de conocimiento, con frecuencia el espasmo muscular, algunas veces con 
ligero espasmo, y muy rara vez hay ligero espasmo, 6 alguna sensación 
repentina, sin pérdida de conocimiento. En los ataques graves, el enfermo, 
si está de pie, cae á tierra (de aquí el nombre inglés falling siclness, mal 
caduco), en los casos leves unas veces cae y otras no. E n los ataques muy 
intensos, el espasmo muscular y la pérdida del conocimiento son simultáneos 
desde el principio, pero en los ataques menos graves el espasmo muscular 
empieza á veces antes de que se oscurezca la conciencia, y entonces el 
paciente se da cuenta de la invasión. Más frecuentemente el espasmo y la 
pérdida de conocimiento van precedidos de alguna sensación. L a sensación 6 
espasmo que advierte al enfermo de la proximidad del ataque constituye el 
preludio ó aura del ataque. 

Ataque major. — k \ principio del ataque grande, el espasmo es de 
carácter tónico, una contracción muscular, enérgica, rígida, que fija los 
miembros en una posición violenta. Por lo general, se observa desviación de 
los ojos y de la cabeza hacia un lado, y la desviación puede llegar á ser una 
rotación que comprenda todo el cuerpo y obligue al enfermo á girar en 
redondo hasta dos veces. La tisonomía está desencajada; el color de la cara, 
normal al principio, palidece rápidamente, luego se pone rojo y últimamente 
lívido cuando la inmovilización del tórax por el espasmo paraliza los movi
mientos respiratorios. Los ojos están cerrados ó abiertos; la conjuntiva está 
insensible, y las pupilas se dilatan ampliamente cuando se presenta la 
cianosis. A medida que se prolonga el espasmo, se modifica su intensidad 
relativa en diferentes puntos y cambia ligeramente la posición de los miem
bros. Cuando la cianosis es muy intensa se nota que las contracciones tetá
nicas fijas de los músculos se hacen vibratorias, y las vibraciones se acentúan 
gradualmente hasta presentar remisiones visibles. A medida que estas remi
siones son más marcadas, las contracciones musculares toman el carácter de 
sacudidas, y empieza el período de espasmo clónico en el que los miembros, 
la cara y el tronco sufren violentas sacudidas, y por el espasmo de la lengua 
y de los músculos de las mandíbulas queda la lengua mordida entre los dien
tes. Las sacudidas espasmódicas ocasionan ligeros movimientos del tórax, que 
expelen el aire, y sale entre los labios saliva espumosa. E l aire que penetra en 
los pulmones es insuficiente al principio para rebajar la lividez, y el paciente 
parece que está á punto de expirar, pero tan luego como son más profundas 
las remisiones, entra más aire en el pecho y va rebajando la lividez. No por 
ser menos frecuentes son menos enérgicas las contracciones, y la última sacu
dida es muchas veces tan violenta como las que la precedieron. Finalmente, 
cesa el espasmo y el enfermo yace insensible y abatido, duerme profunda
mente, y al cabo de algún tiempo despierta cuando se le llama. Durante el 
ataque se escapa frecuentemente la orina, y algunas veces las heces fecales. 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —94. 
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En algunos casos el espasmo es más moderado en su invasión. En vez 
de empezar simultáneamente en todos los músculos, empieza en una región, 
la cara ó el brazo por ejemplo, y luego se propaga, primero á los miembros 
del mismo lado, con desviación de la cabeza y los ojos en el mismo sentido, 
y luego, moderándose en el lado primeramente afectado, invade los miem
bros del lado opuesto con rotación correspondiente de la cabeza. Estos 
ataques empiezan á veces con espasmo clónico. Esta forma de convulsión es 
la que (según ya hemos dicho, pág. 90) se presenta más frecuentemente en los 
casos de enfermedad orgánica del cerebro, como un tumor, por ejemplo, pero 
se observa también en algunas ocasiones en la epilepsia idiopática. En tales 
casos el conocimiento no se pierde hasta algo después de iniciado el ataque, 
y el paciente se da cuenta de que ha empezado el espasmo. 

Ataque minor.—Los ataques epilépticos leves se caracterizan á veces 
sólo por la pérdida del conocimiento. E l individuo para repentinamente su 
trabajo, mira fijamente durante un momento y en seguida vuelve á empren
der lo que estaba haciendo, y á veces termina una frase que tenía comen
zada,-y no se entera de lo que le ha pasado, sino porque ve que se le ha 
caído lo que tenía en las manos, ó que las personas que le rodean le obser
van con atención. Algunas veces se pone la cara pálida en el momento del 
ataque; con más frecuencia se pone pálida después de la invasión y luego 
rubicunda. Con mucha frecuencia va precedido el ataque pequeño de un 
aura semejante á la que procede al gran ataque. Algunas veces se observa 
en el ataque menor un ligero espasmo, como dirigir los brazos hacia delante 
y dejar caer la cabeza, y otras hay una convulsión leve en la parte que 
comienza el espasmo en los ataques grandes, y en algunos casos el ataque 
leve consiste sólo en un espasmo, sin pérdida del conocimiento. Pasado el 
ataque leve el paciente se encuentra en seguida perfectamente bien. A me
nudo queda atontado durante poco rato, y algunas veces se pone á hacer 
algo, desnudarse por ejemplo, de una manera automática, como si estuviera 
soñando, y luego no conserva recuerdo de lo que ha hecho. Este período va 
en ocasiones acompañado de algún desorden mental violento, de un estado 
maniaco transitorio, que constituye una forma de manía epiléptica. Después 
de un ataque leve y con más frecuencia después de uno grave, el enfermo 
entra en un estado de verdadera convulsión histeriforme, y en tales casos 
puede pasar inadvertido un ataque leve, ante los fenómenos dominantes de 
carácter histeriforme. 

ESTUDIO DETALLADO DE LOS SÍNTOMAS.—Síntomas precursores. — En 
ocasiones precede al ataque, durante algunas horas ó algunos días, y advier
te al paciente ó á los allegados de la inminencia del ataque. Las más fre
cuentes de estas indicaciones son las sacudidas del cuerpo ó de los miem
bros; el vértigo presentando llamaradas de luz ante los ojos; irritabilidad de 
carácter, ó un grado anormal de apetito. En casos poco frecuentes se 
observa algunas horas antes del ataque un cambio mental considerable, á 
veces'con alucinaciones. 

Modo de invasión, aura—ha, palabra aura (vapor) tiene su origen en 
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la antigua teoría griega que supone que el ataque empezaba por la ascen 
sión de un vapor que subía de los vasos del miembro en que se iniciaba la 
sensación. Posteriormente se creyó que la sensación de la periferia empe
zaba allí, y en un trastorno ascendente de los nervios, considerando confir
mada esta opinión por el hecho de que una ligadura colocada alrededor del 
miembro detenía la ascensión del aura. Pero el hecho (no observado hasta 
principio del presente siglo) de que el ataque incipiente se contenía por el 
mismo medio cuando su causa era un tumor del cerebro ha demostrado que 
el aura es simplemente el efecto producido en la conciencia por la descarga 
incipiente en el cerebro, efecto ya directo sentido como una sensación y 
referido á la periferia, ya indirecto y debido al espasmo verdadero de la 
periferia. E l hecho de ser el aura el resultado del proceso central incipiente, 
da gran importancia á su estudio, puesto que nos da noción de la región fun
cional del cerebro en que tiene principio el proceso del ataque. 

En casi la mitad de los casos de epilepsia se observa, por lo menos en 
algunas ocasiones, alguna forma de aura. En la otra mitad la abolición de la 
conciencia ocurre siempre tan al principio que el paciente no se da cuenta 
de la invasión del ataque. Para facilitar la descripción podemos dividir pro
visionalmente las auras en cierto número de grupos. L a clasificación ha de 
ser, naturalmente empírica. 

I.0 E l principio del ataque puede ser un movimiento ó una sensación 
en alguna parte de una mitad del cuerpo, lo más frecuente es que sea en el 
brazo, con menos frecuencia en la cara ó la pierna, en alguna ocasión en la 
lengua, muy rara vez en un lado del tronco. Este principio local del ataque 
no es frecuente en la epilepsia idiopática, por más que alguna vez se obser
va, pero es el modo usual de invasión en los casos de enfermedad orgánica 
del cerebro. En cualquiera de las partes mencionadas el primer síntoma 
puede ser un espasmo, ó una sensación, ó ambas cosas á la vez. E n el 
miembro superior el aura empieza ordinariamente en la mano. Cuando es un 
espasmo empieza generalmente en toda la mano, menos á menudo en todo el 
bazo; rara vez en el hombro. Cuando es una sensación tiene generalmente 
el carácter de adormecimiento, hormigueo, etc., y empieza generalmente en 
una parte limitada de la mano; dedo pulgar, índice, ú otro, palma, muñeca, 
nunca en el brazo. Algunas veces se manifiesta una sensación de movimienta 
con espasmo positivo. E l aura, sea motriz ó sensitiva, si empieza en la mano 
se siente á veces subir al brazo y llega á la cabeza, al tronco ó la pierna 
antes de que el enfermo pierda el conocimiento. Es menos frecuente que 
empiece por la pierna, y presenta iguales variaciones de sitio y carácter; la 
sensación ó el espasmo, puede extenderse antes de la pérdida de conoci
miento, hacia arriba ó abajo del miembro (según el punto en que empieza) ó 
al tronco ó la cabeza ó al brazo. Cuando el aura pasa desde el principio á la 
pierna ó vice-versa puede hacerlo de dos modos, unas veces pasa de un 
miembro al otro á través del tronco y luego va hacia abajo del miembro 
secundariamente afectado, y otras empieza en la extremidad del segundo 
miembro y va por ambos hacia arriba. E n el primer caso, por regla general, 
consiste en una pura sensación; el curso del aura es determinado por la 
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descarga que parte del centro sensitivo, en el cual la representación de los 
nervios cutáneos es sin duda tan continua como su distribución en la piel. 
Algunas veces una aura puramente sensitiva (descarga limitada al centro 
sensitivo) puede correr un miembro arriba, á lo largo del tronco y bajar por 
el otro miembro, y cuando llega á la extremidad de esta última se agrega el 
espasmo que á veces va por detrás del miembro hacia arriba, extendiéndose 
la descarga al centro motor correspondiente cuando ya ha llegado al límite 
del centro sensitivo. 

E n la cara empieza el ataque con mucha menos frecuencia por una sen
sación que por un espasmo, y éste se fija generalmente en los músculos 
zigomáticos y algunas veces en el orbicular. E n los ataques leves del lado 
derecho el aura facial va muchas veces acompañada de dificultad en la emi
sión de la palabra. E l aura lingual es generalmente sensitiva y á veces va 
acompañada de movimiento de la mandíbula ó de náusea, y en estas combi
naciones encontramos asociaciones fisiológicas. 

2. ° Auras bilaterales y generales. Los ataques se inician en algunas 
ocasiones por una sensación ó movimiento en los miembros de ambos lados, 
simultáneamente. E s raro que se sienta un aura en el tronco y no sea mar
cadamente visceral; generalmente se refiere á la espina. En alguna ocasión 
el aura consiste en temblor general ó escalofríos y en sacudidas ó saltos 
generales, así como también en sensación general de malestar, de falta de 
fuerzas, de calor ó de lipotimia. 

3. ° Aura visceral y pneumogástrica. E s una forma frecuente de aura la 
que se refiere á órganos internos y especialmente á los situados en la región 
del nervio pneumogástrico, incluso la porción respiratoria del espinal acce
sorio. Lo más frecuente es una sensación en el epigastrio por lo general 
vaga, pero que algunas veces toma la forma de verdadero dolor. Rara vez 
empieza en la parte baja del vientre; alguna vez se fija á la izquierda de la 
línea media; casi nunca á la derecha. Cuando la sensación es un verdadero 
dolor persiste en el epigastrio hasta que viene la abolición de la conciencia; 
algunas veces va acompañada de náuseas y entonces parece dependiente de 
una perturbación de las conexiones centrales de la porción gástrica del vago. 
Cuando la sensación toma otra forma distinta del dolor, se fija también á 
veces exclusivamente en el epigastrio, pero frecuentemente sube por el pecho 
hasta la garganta ó la cabeza. Al llegar á la garganta se convierte en una 
sensación de estrangulación, completamente idéntica á la del globo histérico. 
E l aura puede consistir también en sensación de estrangulación sin aura 
epigástrica precedente. En algún que otro caso se han descrito otras sensa
ciones vagas en la garganta y el tórax. Estas auras, sean ascendentes ó 
tengan su origen en la garganta, son, al parecer, la expresión de un tras
torno de los procesos centrales relacionados con la función respiratoria del 
neumogástrico. Otro órgano de los comprendidos en la inervación del vago 
es el corazón y algunas veces constituyen el aura varias sensaciones cardía
cas^ como palpitaciones, dolor, molestia indefinible. 

4. ° Sensaciones cefálicas. Es^un aura muy frecuente una sensación de 
vértigo, vago ó definido, y muchas veces acompañado de verdadera inclina-
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ción de la cabeza y de los ojos, más rara vez de todo el cuerpo, y siempre 
más frecuente-á la izquierda que á la derecha. E n los ataques bilaterales 
nunca es exactamente igual la convulsión en ambos lados, y la desviación de 
la cabeza depende tal vez de la desigualdad de la descarga y el vértigo su 
efecto sensitivo (v . VértigoJ. E l vértigo va en alguna ocasión acompañado 
de náusea y á veces de pérdida de la visión. También son frecuentes otras 
sensaciones relativas á la cabeza: dolor, por lo general de asiento indefinido; 
algunas veces sensación de subidas de sangre á la cabeza ó de pesadez vaga. 
Se ha descrito también una sensación repentina de soñolencia. 

5. ° Preceden frecuentemente al ataque auras psíquicas que consisten 
en una emoción ó en una idea. L a emoción es siempre la misma en el mismo 
caso, y consiste, por ejemplo, en una impresión de miedo, que no guarda 
relación alguna con la emoción que puede ser causa del primer ataque. L a 
idea es generalmente demasiado vaga ó el recuerdo de ella demasiado imper
fecto para expresarlo con palabras. E n alguna ocasión el aura psíquica con
siste en un estado vago de ensueño ó en una sensación repentina de extra-
ñeza que hace que el enfermo desconozca los objetos con que está más 
familiarizado. Muy rara vez consiste en la idea repentina de que todo lo que 
pasa alrededor del enfermo es moralmente malo. 

6. ° Son muy frecuentes é importantes las auras que consisten en sensa
ciones'especiales. Son poco frecuentes las sensaciones olfatorias; cuando 
existen son por lo general desagradables, como un olor sulfuroso, fétido ó 
indescriptible. Cuando depende de una enfermedad orgánica del cerebro 
suele estar interesado en ella el gyrus uncinatus. Son aún más raras las sen
saciones gustatorias, como sabor dulce, amargo ó metálico. L a percepción 
de sabores aromáticos nunca van combinados con la sensación olfatoria, y si 
algunas veces con una sensación genuinamente gustativa, hecho de gran 
interés fisiológico. Son más frecuentes las auras auditivas. Consisten á veces 
en una pérdida repentina de la audición, en una sordera durante un mo
mento antes de la abolición de la conciencia. Más frecuentemente consiste el 
aura en un sonido, como un crujido, un zumbido, un silbido que va aumen
tando y acercándose hasta que el enfermo pierde el conocimiento. Muy rara 
vez son sonidos más determinados, como música ó palabras, y por lo general 
la sensación es la misma en todos los ataques. Un paciente describió como 
aura constante una extraña percepción de palabras, sin sensación de oírlas. 

Las auras visuales son dos veces más frecuentes que las de todos los 
demás sentidos juntos. Pueden consistir en una pérdida repentina de la 
visión, pero más á menudo consisten en una sensación visual, como una 
llamarada de luz, ó chispas, ó llamas de colores. Generalmente son de varios 
colores y algunas veces de uno solo. E n alguna ocasión la sensación visual 
es mucho más complicada, como la visión vaga de un hermoso paisaje, la 
imagen definida de un objeto, una vieja con un vestido de un color determi
nado, caras horribles, animales, etc. Los objetos que se presentan ante el 
enfermo avanzan ó más frecuentemente retroceden hasta que se desencadena 
el ataque. E l retroceso depende, sin duda, de un ligero grado de inhibición 
del centro visual, que más^acentuado determina la pérdida de la visión. E s 
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digno de mencionarse que á veces ven los enfermos luces después de perdida 
la visión; es este un ejemplo de descarga en un centro inhibido y an hecho 
importante respecto á la fisiología patológica de la enfermedad. A veces se 
combinan varias auras sensitivas especiales (1). 

Muy rara vez precede al ataque algún movimiento coordinado. Un 
paciente, por ejemplo, empezaba á correr y á poco rato caía con el ataque; 
esto es la epilepsia cursiva de BOOTIUS. He conocido un paciente que daba 
vueltas y retrocedía sobre sus pasos inmediatamente antes del ataque, y otro 
que saltaba por el cuarto durante algunos segundos. En un caso la carrera 
que precedía al ataque iba precedida de risas inmotivadas y de un movi
miento desordenado de los brazos (2). 

E n algunos casos en el acto de la invasión del ataque el paciente lanza 
un grito fgrito epilépticoJ. A veces es un grito agudo, pero más frecuente
mente es un gemido laríngeo prolongado no muy agudo, pero muy caracte
rístico. Estos gritos dependen probablemente de la estrechez de la glotis 
en el momento en que el espasmo tónico expulsa el aire contenido en el 
pecho. Por regla general el paciente no tiene conciencia del grito, pero 
algunas veces lo oye y lo recuerda, pero no puede evitarlo. 

L a convulsión empieza por regla general por el espasmo tónico, que 
determina la rotación de la cabeza y la desviación de los ojos y de la boca 
hacia el lado en que más intensa es la convulsión. L a postura de los miem
bros varía. Comunmente están los brazos en abducción en el hombro; el codo 
y la muñeca en flexión, y los dedos en flexión en las articulaciones meta-
carpo-falángicas y en las demás en extensión, quedando el pulgar en adduc-
ción sobre la mano ó apretado contra los otros dedos. L a posición es, por lo 
tanto, casi la misma que en la tetania. Las piernas están á veces en exten
sión, pero con frecuencia está en ligera flexión la cadera y la rodilla. Algu
nas veces á la flexión inicial de las piernas sucede una enérgica flexión en 
el último período del ataque. Ordinariamente no es perfectamente idéntica 
la posición de los miembros de uno y otro lado, pero es poca la diferencia. 
E n otros casos los brazos están en extensión, y en algunos los dedos están 
en flexión en todas las articulaciones, quedando los puños cerrados. Otras 
veces, en vez de hallarse combinadas la flexión y la extensión, predomina la 
flexión en todos los miembros. L a cabeza se inclina hacia delante, los brazos 
y las piernas están en fuerte flexión, en términos de que los puños están en 
contacto con el pecho y las rodillas con el abdomen. A la invasión de estos 
flexores los pacientes caen muchas veces hacia delante. En casos raros los 
brazos se elevan por encima de la cabeza en la invasión del ataque, y á 
veces queda en esta posición durante todo él ó se extienden hacia adelante. 
E l cuello, en estos ataques, se inclina hacia atrás; las piernas están unas 
veces en extensión y otras en flexión, una ó las dos. L a violencia del 
espasmo tónico suele ser muy considerable, hasta el punto de dislocar los 
hombros, y cuando ha ocurrido una vez este accidente fácilmente se repite. 
Es muy frecuente que el enfermo se muerda la lengua durante el espasmo 

(1) E n mi tratado sobre E p i l e p s i a se encontraran muchos eiemplos de las diferentes c lases . 
(2) MARREY, Rev . de M é d . , 1889. 
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clónico; el espasmo la coloca entre los dientes en el momento en que la con
tracción de los •músculos masticadores encaja las mandíbulas. Rarísima vez 
sucede esta mordedura durante el período tónico. Alguna que otra vez, en 
lugar de convertirse gradualmente el espasmo tónico en este espasmo clónico 
en forma de sacudidas, el espasmo clónico es menos violento y más breve, y 
coincide con el espasmo tónico en vez de sucederle. E l espasmo tónico sub
siste y los miembros, rígidos, entran en violento temblor. Esta forma de 
espasmo clónico es la más frecuente en los casos en que se presentan los 
brazos en extensión y todas las articulaciones de los dedos en flexión. 

En algunos ataques epilépticos, existe sólo una forma de espasmo, 
la tónica ó la clónica. Por regla general, los que sólo afectan la forma de 
espasmo tónico, son ataques generales de poca gravedad. Un paciente cae 
sin conocimiento, está rígido durante algunos momentos y luego se 
mejora. 8e ven algunas veces ataques tónicos más intensos, que constituyen 
la epilepsia tetanoidea de PEITCHAED. 

Los ataques que sólo consisten es espasmo clónico son ataques leves de 
distribución parcial, que empiezan en un miembro, y á veces se quedan 
limitados al mismo, especialmente la mano y el brazo. Son menos frecuentes 
en casos que tienen el carácter de epilepsia idiopática, que en los de lesión 
orgánica del cerebro. Son muy raros los ataques graves en que el espasmo 
es exclusivamente clónico. Eara vez constituye todo el fenómeno convul
sivo, un ligero temblor general, que alguna vez viene después del espasmo 
tónico (FEEÉ). 

Al tratar de los modos de invasión, hemos hablado del curso del espas
mo en los ataques que empiezan localraente. L a relación del espasmo con 
los músculos de uso unilateral y bilateral, es un punto importante que ya 
hemos estudiado (pág. 90). 

L a ligera convulsión que inicia los ataques que empiezan moderada
mente, ocasiona un dolor leve, pero en ocasiones este dolor es muy intenso. 
En algunos de estos casos, el dolor depende probableménte de la descarga 
ocurrida en los centros sensitivos. 

Oíros síntomas de los ataques. — Se ha dicho que las pupilas están 
considerablemente contraídas al principio del ataque, pero esta contracción 
con seguridad no es constante. Por regla general, tan pronto como está bien 
constituido el período tónico, las pupilas se dilatan, y así continúan hasta que 
el ataque ha terminado; el iris no se contrae á la acción de la luz. Cuando el 
paciente recobra el conocimiento, cesa la dilatación y no es raro que después 
del ataque presente la pupila alternativas de contracción y dilatación cada 
uno ó dos segundos, que continúa durante algunos minutos, fenómeno seña
lado primeramente por FEYNOLDS. 

La emisión involuntaria de la orina durante el ataque, anteriormente 
mencionada, no depende del estado de la vejiga ó del recto, ni de la aboli
ción de la conciencia, sino que es resultado de alguna particularidad de la 
convulsión, puesto que ocurren siempre en algunos enfermos, nunca en otros. 
E l pulso es á veces débil en la invasión, pero nunca he notado que falte, 
por más que muchas veces he tenido el dedo en el pulso al empezar el ata-
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que. Una gráfica publicada por VOISIN, demuestra que la acción del cora
zón puede estar perfectamente normal durante el período del aura. MOXON 
ha observado en un caso la suspensión del pulso, pero este hecho es segura
mente excepcional. Cuando el espasmo muscular llega á ser considerable, 
aumenta la frecuencia y la fuerza del pulso, pero éste decae cuando ha 
pasado el ataque (1). L a cara está muchas veces pálida en el acto de la 
invasión, pero la palidez es menos constante de lo que ordinariamente se 
asegura. A veces se presentan después y no antes de empezar el espasmo 
tónico, pero á medida que éste se prolonga la cara se pone congestionada y 
cianótica. E l aspecto abotagado de la cara, las facciones desencajadas por 
el espasmo, inspiran gran alarma á las personas que no tienen costumbre de 
ver enfermos de esta clase. Cuando el espasmo clónico se hace del todo 
intermitente, se reúne el aire en los pulmones y disminuye la cianosis. 
Durante el curso del ataque, la piel se cubre de sudor. Es dudoso si ocurre 
alguna modificación en los vasos retiñíanos hasta que las venas se hinchan 
en el curso de la congestión venosa. E n casos en que la convulsión empe
zaba localmente, he examinado el fondo del ojo, y he visto que no había 
alteración alguna inicial en el estado de los vasos. 

Influencias que puede provocar un ataque.—En muchos enfermos, los 
ataques se presentan bajo la acción de ciertas causas, pero estos casos son 
tan raros en la epilepsia como frecuentes en el histerismo. Las influencias 
provocativas de que tengo conocimiento son emociones, ruidos repentinos, 
una luz intensa, y movimientos voluntarios después del descanso. Es muy 
raro que una irritación cutánea provoque un ataque. Son desconocidas 
las zonas epileptógenas, análogas á las observadas por BEOWN-SÉQUAED en 
los conejillos de Indias (2). 

Medios de contener los ataques. — Es posible cortar al principio los 
ataques que empiezan moderadamente, y los medios de conseguirlo son de gran 
interés y de alguna importancia práctica. Los que empiezan por una aura 
bilateral, visceral, cefálica ó sensitiva especial, rara vez es posible conte
nerlos; pero alguna vez es posible alejarlos mediante algún ejercicio muscu
lar, como andar de prisa, ó alguna impresión sensitiva fuerte, como aplica
ción de amoníaco á las ventanas nasales, la deglución de una bocanada de 
sal común ó la inhalación de nitrito de amilo. Los ataques que mejor se pue
den atajar son los que empiezan por un movimiento ó una sensación en la 
mano ó el pie. E l método más antiguo y más usual de conseguirlo es hacer 
una ligadura alrededor del miembro por encima del punto en que se efectúe 
el movimiento si se nota la sensación. L a fuerte impresión periférica 
vigoriza indudablemente la resistencia de las células nerviosas de la parte 
interesada del cerebro, y así evita que se propague la descarga. L a influen
cia se habrá de ejercer primero sobre el centro motor. Si el ataque inci-

(1) E n un caso en que el doctor MONEY estaba auscul tando el c o r a z ó n en el momento de la 
i n v a s i ó n , los ruidos c a r d í a c o s eran regulares y vigorosos en el momento en que presentaban l a p a 
lidez y el espasmo t ó n i c o , y tuvo que dejar de auscul tar . E l pulso c o n t i n u ó lleno y firme durante 
todo'el ataque, pero era menos frecuente ( c o m u n i c a c i ó n oral) . 

(2) V é a s e un caso curioso publicado por HUGHLINGS JAGKSÓN ( P r o c . Med . Soc . L o n d . , v o \ . TÍ, 
1587, p á g . -78). 
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píente ha pasado ya más del punto en que se aplica la ligadura, el ataque 
no se suspende. Una ligadura obra mejor que otras impresiones periféricas, 
probablemente porque es más fácil y pronta su aplicación, y porque los 
nervios centrales sufren la acción en toda la circunferencia del miembro, y 
así ejercen su influencia sobre toda la extensión de la sustancia gris en que 
va avanzando la descarga. E n alguna ocasión produce el mismo efecto una 
impresión cutánea más limitada, un pinchazo ó un pellizco. Los ataques que 
empiezan por espasmo se atajan de otro modo, esto es, impidiendo el movi
miento y extendiendo forzadamente los músculos contraídos, y algunas veces 
frotando sobre ellos. E l mecanismo probablemente es el mismo. L a frotación 
tiende á disminuir todas las formas del espasmo, hasta la del tétanos. Los 
dos métodos de suspensión eran conocidos de los antiguos. 

Estado posterior a l ataque. — E l coma, en que por lo general cae el 
paciente al terminar un ataque epiléptico, continúa frecuentemonte en forma 
de sueño profundo, que dura un cuarto de hora ó más. Al cabo de pocos 
minutos, se puede despertar al enfermo. E l sueño va seguido muchas veces 
de cefalalgia intensa, que dura muchas horas ó todo el resto del día. En 
alguna ocasión no viene la cefalalgia á seguida del sueño, pero si se despierta 
al enfermo y no se le deja dormir, el dolor de cabeza es intenso. E n algunos 
casos no hay sueño ni cefalalgia. 

Durante algunos segundos, después del ataque, queda extinguida la 
acción refleja en los miembros. E l cosquilleo de la planta del pie no ocasiona 
movimiento alguno de la pierna, y la abolición comprende á veces la acción 
músculo-refleja, hasta e) punto de no poderse producir el salto rotuliano, se
gún demostró el primero WESTPHAL; pero á este período de abolición sucede 
otro de exaltación transitoria de la irritabilidad miotática, y entonces está 
exagerado el salto rotuliano y se puede producir el clonus del pie. E n la 
mayoría de los casos, sólo se puede comprobar el período de exaltación. 
A veces sólo está exaltado en el lado en que más intensa fué la convulsión, 
esto es, en el lado hacia el cual está vuelta la cabeza (BEEVOR). Dura unos 
cuantos minutos y luego desaparece por completo. Estos fenómenos son pro
bablemente el resultado del agotamiento temporal de los centros nerviosos 
correspondientes (del centro músculo-reflejo en caso de abolición, y de los 
órganos moderadores, terminaciones de las fibras piramidales (1), en los casos 
de exaltación. Tras un ataque de tipo epiléptico, puede variar la abolición de 
la motilidad ó parálisis, según ya hemos dicho (parálisis post-convulsiva 
(pág. 92). Es más manifiesta después de convulsiones unilaterales (constitu
yendo la hemiplegia epiléptica de TODD), y es tal vez análoga á la postración 
general consecutiva á una convulsión bilateral. Cuando se presenta después 
de un ataque intenso, será electo tal vez del agotamiento de los elementos 
nerviosos, pero la parálisis transitoria consecutiva á un ataque leve debe 
atribuirse á la inhibición de los centros motores. En muchos de estos casos 
hay una descarga sensitiva bien visible, punzadas, etc., que va, por ejemplo, 
brazo arriba y abajo por el lado á la pierna, sin que haya espasmo motor 
alguno. 

(1) Tomo I , p á g . 222. 
E N F , D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—95. 
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En un caso como este, de pura descarga sensitiva, el brazo está, 
durante algún tiempo, casi sin movimiento. De igual manera que una descarga 
que se efectúa en el centro sensitivo puede, según hemos dicho, provocar 
una descarga secundaria en el centro motor, de igual manera, cuando la des
carga es débil, puede reducirse sólo á inhibir el centro. Después de ataques 
látero-derechos se presenta algunas veces abolición de la palabra, que pro
bablemente tiene el mismo origen inhibitorio. Estas formas de parálisis 
transitorias han de distinguirse de las parálisis dependientes de una hemorra
gia central, producida por el ataque (contingencia extremadamente rara), así 
como del estado en que las convulsiones son simplemente un fenómeno con
comitante de la invasión de una lesión cerebral aguda. 

Después de los ataques leves de epilepsia, se observan, con mucha 
frecuencia, movimientos automáticos y fenómenos histeriformes, que en 
alguna ocasión se presentan también después de un ataque grave. Una joven 
de diez y siete años había sufrido, desde la edad de seis, de ataques epilép
ticos graves con mordedura de la lengua; á la edad de la pubertad, los 
ataques, sin variar de carácter, iban seguidos de convulsiones histeriformes. 
En uno en que la vi , cayó repentinamente lanzando un grito, con la cabeza 
vuelta hacia el lado izquierdo, los miembros rígidos y la cara cianótica; vino 
luego el espasmo clónico, con espuma por la boca y mordedura de la lengua. 
E l ataque duró dos minutos y medio. Luego quedó sin conocimiento, respi
rando laboriosamente y todavía con espuma en la boca. A seguida abrió los 
ojos, miró fijamente movió desordenadamente las piernas y levantó los brazos; 
sacudió la cabeza y arqueó el dorso durante cuatro minutos; se quedó 
dormida y durmió durante una hora. 

L a temperatura se eleva á veces de medio á un grado, si el ataque es 
intenso, y otras no presenta alteración alguna. Cuando los ataques se suceden 
á intervalos de pocos minutos (status epilepticus) la temperatura se eleva á 
veces á 40 ó 41° C. (BOUENEVILLE). LOS esfuerzos pueden causar la rotura 
de vasos pequeños, generalmente de la cara, y la contunden, en términos de 
que la cara aparece manchada con puntos hemorrágicos. Cuando sobreviene 
la muerte en una convulsión se encuentran extravasaciones análogas en las 
visceras. 

Después de los ataques se presentan vómitos en algunos pacientes. E s 
este un síntoma peligroso por la facilidad con que pueden caer alimentos en la 
laringe, dado el estado de insensibilidad en que se encuentra el enfermo. E n 
ocasiones se presenta después del ataque hambre desmedido, y el enfermo, 
que había comido copiosamente antes del ataque, se empeña en comer 
inmediatamente después. Rara vez sufre la orina cambio alguno en su 
constitución durante un ataque epiléptico. Alguna que otra vez se ha 
encontrado algún vestigio de albúmina ó de azúcar, pero se ha exagerado 
mucho la frecuencia de estas alteraciones, tan rara una como otra. No hay 
aumento alguno constante en la cantidad de orina. Se ha dicho que cada 
ataque determina una disminución de peso del cuerpo (KOWALEWSKY). Pero 
otros observadores no han confirmado este hecho (LEHMANN, BEEVOR, etc.). 

Ataque leve (minor). Los ataques epilépticos leves presentan muy 
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diversos caracteres, y de aquí los distintos nombres con que los designan 
los pacientes: sensaciones, desmayos, mareos, vértigos, y muchas veces los 
enfermos y sus allegados desconocen la verdadera naturaleza de la afección. 
Por regla general hay pérdida pasajera de conocimiento, y, según hemos 
dicho, éste es á veces el único síntoma apreciable. A menudo se observa 
también una leve inclinación hacia adelante ó un ligero movimiento en los 
párpados. E l paciente unas veces cae y otras no. E l color de la cara no 
sufre cambio alguno en muchos casos; apenas hay alguna palidez en el 
momento de la invasión, pero en muchos casos, en un segundo 6 dos, la cara 
se pone pálida, y pasado el ataque, haya habido palidez ó no, la cara se 
pone alga rubicunda. 

Tampoco hay alteración alguna de los vasos de la retina. En un caso 
estaba yo examinando los vasos retiñíanos cuando sobrevino el ataque; los 
ojos quedaron abiertos y fijos, y ni antes ni después del ataque pude notar 
el más ligero cambio en el volumen de los vasos. En muchos enfermos va 
precedida de alguna sensación precursora la pérdida del conocimiento, y por 
esta razón se suele dar el nombre de sensaciones á los ataques menores. E l 
paciente no tiene noción de la pérdida del conocimiento y sólo se da cuenta 
de la sensación. Con mucha frecuencia, el fenómeno producido, sólo se 
presenta antes de los ataques menores, porque los mayores acometen tan 
súbitamente que el primer síntoma es la pérdida del conocimiento. Cuando 
la una y la otra forma van precedidas de aura, es ésta, por lo general, del 
mismo carácter en ambas, por más que, según ya hemos dicho, puede ser 
más complicada en los pequeños ataques que en los grandes. E s raro que sea 
completamente diferente el aura de cada una de las formas de ataque. 

L a lista siguiente comprende los rasgos más característicos de los 
ataques menores. Están colocados por orden de frecuencia. E n la mayoría 
de los casos, hay, además, pérdida del conocimiento. E l primero de la lista 
se presenta en una tercera parte de los casos, y el segundo en una sexta, 
de modo que estos dos son los característicos de casi la mitad de los ataques 
epilépticos leves. 

1. Pérdida repentina y momentánea del conocimiento, ó síncope, 
soñolencia, sin pródromos, 

2. Vértigo. 
3. Sacudidas convulsivas de los miembros, del tronco ó de la cabeza. 
4. Sensación visual ó pérdida de la visión. 
5. Estado mental, impresión repentina de terror, etc. 
6. Sensación ó espasmo periférico unilateral. 
7. Sensación epigástrica. 
8. Temblor repentino. 
9. Sensaciones en las dos manos. 

10. Dolor ú otra sensación en la cabeza. 
11. Sensación de estrangulación en el cuello. 
12. Grito repentino. 
13. Sensación olfatoria. 
14. Sensación cardíaca. 
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15. Sensación en la fosa nasal ó en el globo ocular. 
16. Disnea repentina. 
17. Sensaciones generales indescriptibles. 
Aunque el vértigo es una de las sensaciones más frecuentes, sólo existe 

en un número reducido de la totalidad de los casos, y es un error emplear 
la palabra vértigo epüé'ptico como nombre general de los ataques de epilep
sia menor. L a sensación de vértigo implica generalmente un movimiento 
apreciable del paciente mismo ó de los objetos que están á su vista; la 
dirección de estos movimientos aparentes es por lo general siempre la mis
ma (1); el vértigo va acompañado algunas veces de rotación positiva del 
cuerpo. Son también frecuentes en la epilepsia menor las auras sensitivas 
especiales, y presentan los caracteres ya descritos; la sensación vesical es la 
única frecuente. L a sensación epigástrica es mucho menos frecuente que 
antes de los ataques grandes. 

L a regla es la abolición de la conciencia, pero se observan excepciones, 
en que la conciencia sólo queda algo oscurecida durante unos cuantos minu
tos, pero no completamente abolida. En los casos en que el ataque menor 
consiste en las sacudidas repentinas ó en una sensación visual se puede 
mantener íntegra la conciencia. 

Durante un ataque menor es frecuente que se escape la orina; en estos 
casos hay casi siempre pérdida de conocimiento, pero un paciente se daba 
cuenta de ello, aunque sin poder impedirlo. E n algunos casos es casi cons
tante la micción simultánea, y en otros jamás ocurre. Este accidente 
es mucho más común en hembras que en varones; tal vez porque la emisión 
se efectúa más rápidamente por razón de la menor longitud de la uretra. 

En algunos casos el ataque menor puede ir acompañado de ligero espas
mo convulsivo, tónico, cuando es general, pero comunmente clónico cuando 
es local. E n tales casos los ataques presentan todas las gradaciones posibles 
entre los grandes y los pequeños. E l grado que es el máximum en un caso 
puede ser el mínimum en otros. 

Estados subsiguientes á los ataques menores.—La restitución de la 
conciencia á su grado medio habitual se efectúa muchas veces con lentitud; 
el paciente queda torpe y estúpido durante unos cuantos minutos; hace 
preguntas incoherentes, y en ocasiones ejecuta de una manera automática 
un acto de que luego no conserva recuerdo. Antiguamente se consideró este 
acto automático como el que constituía el ataque menor de la epilepsia, y se 
daba á estos casos el nombre de epilepsia larvada (ESQUIROL, MOENL). 
Creo que la creencia antigua no era completamente errónea, y que en algu
nos casos la abolición incompleta de la conciencia con un acto automático 
constituye el ataque leve, su período inicial más marcadamente epiléptico, 
pero es cierto que con mucha más frecuencia el automatismo sucede á un 
ataque leve, y es realmente un fenómeno post-epiléptico. Se ha atribuido el 
automatismo á la deficiencia transitoria de los centros superiores encargados 

(1) A l h a b l a r del v é r t i g o daremos l a e x p l i c a c i ó n de este hecho. Conviene que el observador 
tenga presente que las pa labras v é r t i g o y desvanecimiento se ap l i can á una o b n u b i l a c i ó n de la 
conciencia y es necesar io comprobar el c a r á c t e r exacto de la s e n s a c i ó n . 
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de moderar la acción de los inmediatos inferiores, que obran, por consiguien
te, de una manera automática CANSTIE, THOMPSON-DICKSON, HUGHLINGS-
JACKSON). Este estado no tiene sólo interés clínico, sino también es de im
portancia médico-legal, puesto que los actos pueden ser complexos y á veces 
revisten todo el aspecto de actos deliberados; el ataque epiléptico inicial 
puede pasar inadvertido por las personas que rodean al paciente y por el 
paciente mismo. Uno de los actos más frecuentes es el desnudarse, que en 
ocasiones dadas puede ser muy poco conveniente. Posiblemente este acto 
es provocado por una sensación de malestar, y por análogo motivo puede 
serlo cualquier otro movimiento, como el de intentar subir una escalera; que 
puede ofrecer grandes dificultades cuando el enfermo (como ha sucedido dos 
veces) toma por una escalera las tablas de un aparador, ó una mesa de 
comer, ün acto muy común, y de aspecto muy equívoco es el de guardar en 
el bolsillo un objeto cualquiera que esté á su alcance pero que no le perte
nece. Este acto dió origen á una grave sospecha en el caso de uno de mis 
pacientes, dependiente de un comercio de telas. En este estado se ejecutan 
á veces actos muy complexos. Yo he visto un cochero que después de un 
ataque atravesó con su coche los puntos más concurridos de Londres sin oca
sionar accidente alguno. En ocasiones el acto automático expresa emoción de 
furor ó violencia. Un paciente dió á un amigo que estaba con él un violento 
golpe en la cara, y por este hecho fué conducido á la oficina de la policía. 
Una mujer, después de un ataque, arrojó á un hijo suyo por la escalera. En 
este estado se han cometido muchos crímenes, que han dado origen á cues
tiones médico-legales. 

E n vez de ejecutar algún acto automático, algunos pacientes, según 
hemos dicho, caen en el estado de violenta convulsión histeriforme. Esta 
consecuencia es frecuente principalmente en la edad en que se observa el 
histerismo, esto es, antes de los treinta y cinco años. Es más frecuente en 
mujeres jóvenes, pero también se presenta en muchachos y muchachas y 
alguna vez en hombres jóvenes, y es indudablemente resultado no sólo del 
precedente ataque epiléptico, sino también de la existencia del estado cere
bral que determina otras manifestaciones histéricas. Algunos pacientes tie
nen ataques análogos en otras ocasiones independientemente de sus ataques 
epilépticos. E n otros enfermos no hay fenómenos histéricos independientes, 
porque la disposición histérica es insuficiente para provocarlos, por más que 
se manifieste durante el estado morboso consecutivo á un ataque epiléptico. 
Como ejemplos de este fenómeno puede citarse el caso de una muchacha de 
catorce años que había tenido muchos ataques epilépticos graves con morde
dura de la lengua y otros pequeños seguidos de convulsiones histeriformes. 
Yo presencié uno de estos últimos. Estando hablando conmigo, se quedó 
parada de repente, se inclinó hacia delante y quedó así durante unos cuan
tos segundos; luego levantó los brazos, dió unos cuantos golpes con los pies 
en el suelo y se quedó rígida durante algunos minutos en un estado de con
vulsión histeroide. Se dice muchas veces que los ataques fueron leves du
rante la infancia y al llegar la pubertad se hicieron más graves, y bien 
averiguado el caso resulta que la mayor gravedad de los ataques consiste 
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sólo en que á los ataques leves se agrega la convulsión histeriforme. Hay 
otro movimiento post-epiléptico que también es automático, se presenta 
sólo ó con convulsión histeriforme y es importante por el peligro que im
plica, tal es la tendencia á ponerse boca abajo. Si el paciente está en la 
cama, es fácil que se asfixie durante el sueño comatoso consecutivo, y sin 
duda han muerto muchos epilépticos por esta causa. Algunos pacientes nunca 
tienen esta tendencia y otros la tienen siempre, y en este último caso es 
preciso advertir á los allegados de aquel peligro. Los ataques menores, 
cuando son frecuentes, acarrean una grave debilidad física, hasta el punto de 
que los enfermos apenas pueden andar. En otros casos no produce efecto 
alguno en este sentido (1). 

Trastornos mentales en los epilépticos. — Y a hemos hecho mérito de 
la inacción epiléptica transitoria que se presenta como continuación de los 
ataques. E s dudoso si puede presentarse este trastorno en lugar de un 
ataque, pero hasta ahora no tenemos motivos suficientes para negar la 
posibilidad de que así suceda. E n este caso, el paciente se vuelve agresivo 
y tiene tendencias homicidas, y por más que queda perfectamente sano en 
los intervalos, es ésta una de las enajenaciones mentales más peligrosas. La 
manía es generalmente breve, y sólo dura unos cuantos minutos, rara vez 
más de una hora, pero en ocasiones se presenta, después de un ataque ó de 
una serie de ataques, un trastorno mental que dura varios días, y está 
constituido por un estado de demencia ó de manía con ilusiones ó alucina
ciones, y á menudo con irritabilidad y actos de violencia. Estos trastor
nos mentales se presentan á veces durante la cesación temporal de los 
ataques. 

E l estado mental interparoxístico de los epilépticos sufre con frecuencia 
grave deterioro, y ésta es una de las más graves y temibles consecuencias 
de la enfermedad. E n su mínima expresión es simplemente una pérdida de 
la memoria, especialmente para las cosas recientes. E n mayor grado se 
resiente la inteligencia, y muchas veces las facultades morales. L a aviesa 
travesura y la irascibilidad de la infancia, toman en la edad adulta propor
ciones de vicios y tendencias criminales. Pueden presentarse todas las gra
daciones de deficiencia mental, hasta la verdadera imbecilidad. E l estado 
mental no es siempre resultado exclusivo de los ataques epilépticos. E n 
algunos casos es, al menos en parte, la expresión de una imperfección 
cerebral, del que es la epilepsia otra manifestación. En tales casos, el 
trastorno mental puede existir antes de que se presente el primer ataque, 
ó sigue á éste muy de cerca. En otros casos la deficiencia mental depende 
notoriamente sólo de los ataques; sucede á éstos cronológicamente, y á 
veces disminuye cuando el tratamiento aminora la frecuencia de aquéllos. 

Una comparación entre un número de casos en que el defecto mental es 
considerable, y otro en que no se observa trastorno alguno de la inteligen
cia, demuestra que este trastorno no se puede atribuir á una condición 

(1) Se ha dicho que es frecuente encontrar en los e p i l é p t i c o s a lguna r e d u c c i ó n de los campos 
v i sua les , especialmente d e s p u é s de los ataques, y que es mayor en la mitad superior interna del ojo 
izquierdo y en l a inferior externa del derecho (Otholonghi , Lombroso's A r c h i o . . 1890). Yo he obser
vado d e s p u é s de un ataque una r e d u c c i ó n de los campos á un tercio. 
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determinada de la enfermedad. Las condiciones que más influyen son la 
invasión prematura del mal, su duración y la frecuencia de los ataques. L a 
tendencia es mayor en los casos que empieza en la niñez que en los que tie
nen su principio entre los diez y veinte años, y mayor en los que empiezan 
en el primer quinquenio de la vida que en los que empiezan en el segundo. 
La influencia de la duración se demuestra por el hecho de que las tres 
cuartas partes de los casos en que hay trastorno mental, cuentan más de 
cuatro años de duración, y de los que no van acompañados de aquel trastorno 
menos de la mitad cuenta aquella duración. E l influjo de la frecuencia de los 
ataques se halla demostrado por el dato estadístico que demuestra que en 
los casos de trastorno mental el intervalo medio era de quince días, y en los 
otros de veintiséis. E n cambio, es poco notable la influencia de la forma del 
ataque (major ó minor), de la herencia y del sexo. Se observa frecuente 
trastorno mental en pacientes que sólo han tenido ataques menores, pero una 
observación extensa no demuestra que sea más frecuente en estos casos que 
en otros. Que no existe relación alguna necesaria entre cualquiera de estas 
condiciones del ataque y el trastorno mental, queda demostrado por el mero 
hecho de que se observan todos ellos acentuados en alto grado sin el menor 
trastorno intelectual. Por el contrario, no hay condición alguna en que se 
observe alguna vez la alteración mental. L a conclusión que de todo esto 
podemos deducir, es que la deficiencia mental no depende tanto de una con
dición aislada como de las combinaciones de ellas, y probablemente es causa 
más poderosa que los mismos ataques, una predisposición que se halle 
relacionada con las causas remotas de la enfermedad, más bien que con los 
caracteres de la misma. 

Cuando después de haber repetido los ataques durante muchos años, se 
suspenden repentinamente, ya sea esta suspensión espontánea, ya producida 
por los medicamentos, los pacientes se quedan torpes, desmemoriados, exci
tables ó semi-idiotas. E l efecto suele atribuirse al medicamento empleado, 
especialmente si éste es el bromuro, pero es más bien efecto sin duda de la 
depresión general de las funciones cerebrales, por efecto del estado de las 
células nerviosas, que á consecuencia de la repetición de las descargas habían 
adquirido una tendencia á la producción excesiva de fuerza nerviosa, que ya 
no encuentra ocasión de desplegarse en los ataques. Un ataque modifica com
pletamente aquel estado. E s muy frecuente oír decir á los pacientes que se 
sienten mejor cuando tienen los ataques que cuando no los tienen. L a depre
sión cerebral aumenta cuando es efecto de altas dosis de bromuro. 

L a salud general de los epilépticos puede ser perfecta. Con frecuencia 
sufren algún defecto, especialmente en las funciones del aparato digestivo. 
L a circulación es débil algunas veces, el pulso pequeño, excesivamente 
frecuente, y muy á menudo ligeramente irregular. No se observa con frecuen
cia especial anormalidad alguna en el estado de la pupila ó de la circulación 
retiniana en los intervalos de los ataques. 

Epilepsia fost-hemi'plégica.—En un número considerable de casos se 
presentan las convulsiones epilépticas después de un ataque de hemiplegia 
de invasión repentina, y dependiente, por lo tanto, con toda probabilidad de 



"760 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

una lesión vascular. L a parálisis disminuye á veces ó desaparece, y como las 
convulsiones continúan después á veces durante años, ofrecen el aspecto de 
las de la epilepsia idiopática, y muchas veces se las supone de esta natura
leza. Pero es conveniente que nos ocupemos ahora en su estudio. 

E n cualquier edad pueden presentarse convulsiones recurrentes después 
de una hemiplegia, pero son más frecuentes tras de la hemiplegia infantil, 
que después de la de la edad adulta. E n dos terceras partes de los casos 
invade la enfermedad antes de los cinco años, y en casi la mitad durante los 
dos primeros años de la vida. E n los casos que datan desde la infancia, el 
número dé hembras es doble que el de varones; después de los cinco años 
hay poca diferencia entre uno y otro sexo. En los casos infantiles la parálisis 
es más frecuente en el lado izquierdo que en el derecho, pero después de los 
cinco años tan frecuente es en un lado como en otro. Y a nos hemos ocupado 
de las condiciones de la invasión y de la naturaleza probable de la lesión, 
en los casos infantiles (pág. 463). E n épocas más avanzadas de la vida, 
cuando hay algún indicio de la causa de la hemiplegia, este indicio es tam
bién de obstrucción vascular (lesión cardíaca, fiebre reumática, sífilis cons
titucional, estado puerperal). En el reblandecimiento por estas causas, el 
tejido adyacente del cerebro sufre generalmente las consecuencias de la con
gestión colateral, y es fácil comprender que las células nerviosas experimen
tan una alteración permanente de su nutrición y de sus funciones, que dé 
origen á irritabilidad sostenida por sus repetidas descargas. Además el 
reblandecimiento agudo afecta frecuentemente á la corteza del cerebro, en 
los puntos en que más frecuentes son las alteraciones orgánicas que dan 
origen á convulsiones. E n un corto número de casos se hace datar este esta
do desde el nacimiento; en la mayoría de ellos fué el parto laborioso y pro
bablemente habría hemorragia meníngea con dislaceración de la corteza 
(véase pág. 423). 

E n la mitad de los casos acompañan á la invasión de la hemiplegia, 
convulsiones intensas y frecuentemente repetidas. E n casi una tercera 
parte de los casos, los ataques crónicos recurrentes datan desde la invasión. 
E n los restantes transcurre antes de que empiecen los ataques recurrentes 
un intervalo que generalmente es á lo menos de un año, y á veces llega á 
quince ó veinte años. No es raro que la hemiplegia ocurra en la infancia, y 
las convulsiones empiecen en el período epiléptogénico de la pubertad; 
algunas veces interviene una causa determinante ostensible. Cuando los 
ataques datan desde la invasión, por regla general, había ido acompañada 
de convulsiones. Si la hemiplegia acontece en la edad adulta, es raro que 
medie un intervalo largo; los ataques suelen empezar antes del año. 

Varía mucho el grado de hemiplegia existente desde el principio; unas 
veces es considerable y otras pequeña; en los niños puede pasar inadver
tida cuando es insignificante, y más fácilmente aún si el niño está grave
mente enfermo. Aun es más variable la entidad de la páralisis persistente. 
Generalmente la pierna recobra el movimiento en gran parte ó en totalidad; 
el brazo se mantiene con más frecuencia paralítico y adelgazado; pero en 
ocasiones conserva poco ó ningún resto de la parálisis inicial. En la mitad 
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de los casos presenta la mano un estado de espasmo móvil más ó menos acen
tuado (pág. 85), y es de importancia comprobar su existencia en los casos 
dudosos, porque puede ser bien apreciable cuando no existen rastros de 
parálisis. 

Los ataques convulsivos en la mayoría de los casos, empiezan en el 
lado paralizado y se quedan limitados á él. E n casos raros en que los ata
ques son intensos, suelen ser siempre generales. En casi cinco sextas partes 
de los casos precede al ataque una aura bien marcada, mucho más frecuente 
en ésta que en la epilepsia idiopática; en la mitad de los casos consiste en 
la iniciación moderada del ataque en alguna parte del miembro paralizado. 
Otras auras menos frecuentes son la mayor parte análogas á las de la forma 
idiopática. E l espasmo también suele ser de igual carácter. 

Son frecuentes en estos casos los ataques pequeños, semejantes algunas 
veces á los de la epilepsia idiopática (un síncope, un vértigo repentino), pero 
frecuentemente consisten en el aura del ataque grande, á menudo sin pér
dida del conocimiento. Son también frecuentes en estos casos los ataques 
histeriformes y las perturbaciones mentales de alguna consideración. 

Las complicaciones de la epilepsia son principalmente los estados mor
bosos que á ella conducen, cuando queda persistente; ya hemos hecho 
mérito de ellos al hablar de las causas, y en segundo término, los efectos de 
la misma epilepsia sobre el sistema nervioso y sobre la salud general, espe
cialmente cuando se asocian trastornos histeróideos. E n alguna ocasión 
van asociadas la epilepsia y la hemicránea, algunas veces independientes 
entre sí, pero alternando otras en términos de que cesa la hemicránea 
cuando empieza el ataque epiléptico. En un caso notable de este género, el 
trastorno sensitivo precedido de hemicránea típica, persistía en forma más 
pasajera como aura del ataque epiléptico característico. 

Las variedades de la epilepsia han sido en su mayor parte mencio
nadas al hacer la descripción de los síntomas. Las clases más importantes 
son las formas idiopática y orgánica, incluyendo en la última la epilepsia 
post-hemiplégicaf y la epilepsia consecutiva á lesión activa irritante del ce
rebro. Algunos han dado el nombre de convulsiones epileptoideas á las 
formas orgánicas, pero á veces constituyen efectos indelebles de las repetidas 
descargas de la forma idiopática. 

Exclusión hecho de estos estados, algunos pacientes sufren síntomas 
pasajeros que guardan más ó menos semejanza con algún elemento del ata
que epiléptico leve, tal como un vértigo repentino y transitorio, sin causa 
apreciable, ó síncopes repetidos que tienen el aspecto de deficiencias cardía
cas. Muchos de estos casos son rayanos á la epilepsia, y si no se curan 
llegan á constituirse en verdadera epilepsia. Realmente hay alguna razón 
para pensar que los síncopes cardíacos, frecuentemente repetidos, llegan á 
Teces á establecer en el cerebro una tendencia á caer en un estado de sus
pensión funcional que esencialmente constituye el pequeño mal. 

Curso de la epilepsia. — La enfermedad puede empezar indistintamente 
por ataques graves ó leves. Los últimos existen á veces sólo durante algunos 
meses ó años, y no se sospecha de su naturaleza hasta que se presenta un 
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ataque grave. E l intervalo entre el primer ataque grave y el segundo es á 
veces largo, y esto es un punto de importancia considerable. Al presentarse 
un primer ataque convulsivo surge la cuestión alarmante de si es epilepsia, 
cuestión que sólo puede resolver la aparición ó no aparición de otros ataques. 
En una tercera parte de los casos el intervalo es de menos de un mes; en 
otra tercera parte de uno á doce meses; en los restantes es de más de un 
año y en algunos llega á diez años. Las probabilidades de repetición no dis
minuyen hasta que ha pasado un año. 

Una vez constituida la enfermedad, el intervalo de los ataques graves 
varía considerablemente. Es de menos de un mes en la tercera parte de los 
casos; en casi una mitad no excede de dos semanas; en una décima parte 
ocurre el ataque diariamente. Por lo general los intervalos varían, y sólo 
corresponden á nuestras divisiones corrientes de tiempo en los casos (poco 
frecuentes) en que los ataques coinciden en la mujer con los períodos mens
truales. 

Los ataques pueden ser aislados ó agrupados; lo primero es lo más fre
cuente. Cuando van agrupados se presentan varios ataques graves seguidos 
y luego queda un intervalo libre de ataques. E l número de ataques en cada 
grupo varía de dos ó tres á veinte. E l paciente recobra por lo general el 
conocimiento de un ataque á otro. En casos menos frecuentes se suceden una 
serie de ataques sin que el enfermo recobre el conocimiento, repitiéndose 
durante el coma los ataques uno tras otro. Este es el llamado status epilep-
ticus, que implica considerable gravedad. E n su forma más grave, los inter
valos entre los ataques son cortos, el coma profundo, el pulso y la respiración 
muy frecuentes y la temperatura se eleva hasta 40 ó 41° C. (BOUENEVILLE). 
E l paciente muere á veces en estado de colapso, á consecuencia de la vio
lencia de las convulsiones, ó bien al cesar los ataques, se pone delirante, 
presenta síntomas de meningitis, con formación rápida de gangrenas por 
decúbito, y en este estado sucumbe. En cualquier período pueden declinar 
los síntomas y realizarse la curación. Muchos casos, sin embargo, tienen una 
terminación funesta, pero por fortuna este estado es poco frecuente. 

Los ataques menores se presentan en menos de la mitad de los casos 
de epilepsia. A veces se presentan solos, sin ataques graves, pero general
mente van asociadas las dos formas de ataques. Los ataques leves son fre
cuentes por regla general. E n más de la mitad de los casos en que ocurren 
se repiten diariamente, de dos á veinte cada día, y yo he visto repetirse 
más de doscientos cada día. Cuando no hay otra forma de ataques los leves 
son por lo general frecuentes y diarios. También pueden ocurrir diariamente 
los leves cuando hay ataques graves, pero cuando los ataques leves son 
menos frecuentes el paciente tiene también por lo general ataques graves. 
Cuando estos últimos son frecuentes los leves suelen serlo menos. Alguna 
que otra vez, cuando el intervalo entre los ataques graves es de más de dos 
semanas, se presentan algunos días los ataques menores antes (más rara vez 
después) de los ataques graves. 

Los ataques epilépticos sobrevienen estando el paciente dormido ó des
pierto, ó indistintamente en uno y otro estado. Se presentan indistintamente 
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ó sólo durante la vigilia con doble frecuencia que sólo durante el sueño. 
Muy rara vez aumentan sólo en el acto de irse el enfermo á dormir ó al 
despertarse. Alguna que otra vez sólo se presentan á las primeras horas de 
la mañana. Cuando los ataques, siendo sólo nocturnos, se presentan por el 
día, generalmente continúan por la noche; pero si primero son sólo diurnos 
y luego se presentan por la noche, suelen cesar durante el día. Los ataques 
que se presentan indistintamente por el día y por la noche, alguna vez cesan 
de día y siguen de noche, pero muy rara vez cesan de noche y siguen 
de día. 

En las mujeres se presentan á menudo los ataques durante el período 
menstrual, pero examinada la cosa atentamente no se encuentra relación 
alguna en más de la mitad de los casos. L a relación suele ser respecto del 
ataque que se presenta antes ó (menos frecuentemente) durante el período, 
rara vez con el que aparece después. L a relación no depende de un estado 
anormal de los órganos uterinos. 

L a muerte es una consecuencia poco frecuente de la epilepsia, en parti
cular si se tiene en cuenta la frecuencia de la enfermedad y el aspecto alar
mante de los ataques. Cuando sobreviene la muerte es casi siempre por 
efecto directo de la convulsión, salvo el caso del estado epiléptico. General
mente la muerte es resultado de algún accidente ocasionado por el ataque, 
como la caída en el agua ó en foco en ignición. También puede ser efecto de 
la asfixia producida durante el estado comatoso, ya por que penetran en la 
laringe los alimentos expulsados por el vómito, ó bien porque el paciente se 
vuelve boca abajo. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — E l aspecto que á la simple vista ofrecen los 
centros nerviosos de un epiléptico es, en la mayoría de los casos, el de los 
órganos en estado de salud. En casos de larga duración hay alguna vez 
ligera opacidad y engrosamiento de las meninges, y en el estado epiléptico 
se observan á veces después de la muerte signos de meningitis, pero éstas 
son, sin duda, alteraciones puramente secundarias. Si el paciente ha muerto 
en un ataque, la autopsia revela en todos los órganos las señales de la 
intensa ingurgitación venosa que tan visible es durante la vida, y se encuen
tran á veces pequeñas extravasaciones de sangre como las que se observan 
en todos los casos de asfixia. De las alteraciones histológicas que se descu
bren con el microscopio, la mayoría de las que no son frecuentes son noto
riamente de origen secundario, y resultado y no causa de las convulsiones; 
y las diveras alteraciones que se han escrito, suponiéndolas relacionadas con 
el origen de la enfermedad, probablemente no tienen con ella relación 
alguna y ni aun merecen que de ellas se haga mención. No puede atribuirse 
mayor significación á la induración de las astas de AMMON (pies de los hipo
campos), á las que MEÍNERT ha concedido alguna importancia. Hasta ahora 
son poco definidas nuestras nociones sobre este asunto. Las alteraciones que 
sufren los elementos nerviosos son probablemente de aquel carácter molecular 
que sólo se revela por la alteración funcional y escapa á la investigación más 
minuciosa. 
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PATOGENIA. —Falta del auxilio de la anatomía y de la histología pato
lógica, la patogenia de la epilepsia es cuestión de hipótesis, basadas en la 
influencia de las lesiones orgánicas para producir síntomas análogos; en lo» 
resultados de la experimentación sobre animales, y en los datos suministrados 
por los síntomas, estudiados á la luz de la fisiología cerebral. 

Se puede admitir como hecho fuera de discusión, que el espasmo mus
cular ha de ser considerado como el efecto de una hiper-acción súbita (descar
ga) de las células nerviosas, como un despliegue violento de fuerza ner
viosa, y que las sensaciones que en algunos casos el enfermo experimenta 
antes de perder el conocimiento deben depender, directa ó indirectamente de 
la misma causa (pág. 747). E l problema es cómo y dónde se despliega esta 
hiper-acción. 

¿Cuál es el sitio primario de la descarga? Los experimentos nos enseñan 
que la irritación de la corteza del cerebro (1) y de la médula oblongada (2) 
pueden provocar convulsión, por más que es dudoso hasta qué punto puede 
dar origen la última á convulsiones semejantes á la epilepsia genuina (3). 
L a patología enseña que una lesión que provoca convulsiones tiene su asien
to más frecuente en la corteza, y que siempre que una lesión orgánica 
provoca convulsiones que empiezan localmente, la enfermedad está situada 
casi constantemente en la corteza. E n la epilepsia idiopática, las convul
siones empiezan algunas veces de esta manera, y esto induce á creer que en 
tales casos el proceso reside en la corteza. 

Un nuevo estudio del modo de invasión dará nueva luz sobre esta 
cuestión, porque el carácter del aura indica la función de la parte en que 
empieza la descarga. Las auras qne consisten en un trastorno funcional de 
los centros sensitivos especiales, indican que la descarga se inicia en estos 
centros, esto es, en el caso del olfato y la visión por lo menos, en lo& 
hemisferios cerebrales. En todos los casos en que una lesión orgánica pro
vocaba convulsiones que empezaban de este modo la enfermedad estaba situa
da en la corteza ó cerca de ella (pág. 91). Las auras que consisten en un 
proceso intelectual ó en una emoción, indican también la corteza como sitio 
de la primera descarga. Así, pues, la significación de todos los hecho» 
relativos á los modos de invasión que podemos interpretar, es que la des
carga en la epilepsia empieza en la corteza de los hemisferios cerebrales. 
Esta conclusión se halla confirmada por los hechos poco frecuentes en que 
en una persona que padece ataques epilépticos generales ocurre una lesión 
que intercepta la cápsula interna. E l efecto de esta lesión es que los ata
ques que antes eran generales cesan casi por completo en el lado parali
zado (4). Estos casos demuestran que la descarga que causa las convulsiones 

(1) F E R R I E R , LUCIANI, BARTHOLOW, HORSLEY, etc. 
(2) BROWN-SEQUARD, KUSSMA.UL. NOTHNAGEL. 
(3) BINSWANGER ( A r c h . f . Psyoh . , 1888) o b s e r v ó que se puede producir en animales ataques-

t e l a n ó i d e o s de espasmo en los miembros y el tronco mediante l a e s t i m u l a c i ó n e l é c t r i c a de la mitad 
inferior del suelo del cuarto v e n t r í c u l o en ambos lados, y dedujo que s e r í a por reflejo en un c e n t m 
de l a - r e g i ó n dorsa l y superior del puente, pero n u n c a c o n s i g u i ó producir ataques e p i l é p t i c o s del' 
tipo ordinario . 

(4) OEBEKE ha publicado un caso de este g é n e r o y yo he observado otro semejante, aunque no 
confirmado por la autopsia. 
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generales se realiza más arriba de la cápsula interna, esto es, en la corteza 
del cerebro. Si tenemos la prueba de que un número de casos de epilepsia 
idiopática depende de una descarga de la sustancia gris de la corteza, lógico 
es aceptar que la conclusión es aplicable á todos los casos. L a amplia varie
dad de auras que pueden observarse parece demostrar que la descarga primaria 
puede efectuarse en varias partes de la corteza. E l hecho de que la primera 
descarga sea á veces de carácter uniforme en el mismo caso (que sea tal, 
por ejemplo, que determine una sensación definida y aun complexa),^ sólo 
puede explicarse por la teoría de que el trastorno funcional de las células 
nerviosas es inherente á ellas mismas, y no resultado de una influencia 
extrínseca. 

Todas las partes del cerebro están entre sí en íntima conexión, y la 
perturbación repentina ó instantánea de la función de una parte es incompa
tible con la integridad de la conciencia. Esto se demuestra por muchos 
hechos de lesiones orgánicas. Así se comprende que una descarga, ocurra 
donde quiera, determine laabolición de la conciencia. Ahora bien, si hay 
razón para creer que puede ocurrir una descarga repentina en cualquier 
parte de la sustancia gris de la corteza, puede ocurrir en la parte que des
empeña directamente los fenómenos de conciencia/y una alteración repentina 
en el estado funcional de estos tejidos será tal vez, como ha indicado HUGH-
LINGS JACKSON, la explicación más verosímil de los ataques que consisten 
sólo en la pérdida momentánea de la conciencia. 

Es necesario, sin embargo, que hagamos alguna aunque breve alusión a 
otras teorías que han sido y aun son corrientes, respecto á la naturaleza de 
la epilepsia. Se ha creído que la acción morbosa del cerebro era provocada 
por el espasmo arterial que daba origen á la anemia del cerebro, y, además, 
que la convulsión tenía su origen en la descarga primaria de un centro con
vulsivo, pero que la abolición de la conciencia era producida por el espasmo 
vaso-motor, ocurrido en el cerebro. En una y otra de estas teorías se supone 
que el espasmo vaso-motor depende del exceso repentino de acción del centro 
vaso-motor de la médula oblongada. L a prueba en que se fundan estas 
teorías es que la anemia cerebral determina pérdida de conocimiento y con
vulsión (2), y que al invadir la epilepsia hay siempre palidez de la cara, 
pero esta última afirmación es inexacta, según hemos visto, y aunque fuera 
cierta no justificaría la deducción que de ella se quiere sacar. ¿No podemos 
asegurar que el cerebro está congestionado siempre que la cara está rubi
cunda, y querríamos asegurar que el cerebro está anémico cuando la cara se 
ponga'pálida? No existe correspondencia alguna necesaria entre el estado de 
los vasos de la piel y el de las visceras subyacentes, y probablemente menos 
aun en el caso del cerebro que en el de otros órganos. E s mucho más proba
ble que el espasmo de los vasos de la cara sean el resultado de la descarga 
cerebral, exactamente como se contraen las arterias de la pata de la rana 
cuando se irrita el cerebro. E n los casos poco frecuentes en que el corazón 

m E n casos de t r e p a n a c i ó n por epilepsia t r a u m á t i c a , ha observado HUME que durante el a t a -
q u e ^ e s a b a L p u l s a d é n ' d e l c e r e í r o , y é s t e se p o n í a menos prominente (New Y o r U Med. R e c h . . 
1889). 
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flaquea desde el principio, su debilidad puede ser también efecto de la des
carga, que así como muchas veces influye sobre la conciencia primeramente por 
medio de la conexión central del pneumogástrico (pág. 748), puede también 
afectar á la periferia por el mismo conducto. De igual modo pueden sufrir la 
influencia de una manera secundaria las arterias del cerebro (1). Que la 
anemia repentina del cerebro provoque convulsiones no es prueba de que los 
ataques de epilepsia idiopática sean producidos por esta causa. Esta teoría 
no da explicación alguna del carácter complexo de la descarga inicial, ni de 
su uniformidad en un mismo paciente. 

L a teoría vaso-motriz de la epilepsia es, por lo tanto, innecesaria, falta 
de pruebas ó nada plausible. Los fenómenos indican que hay una descarga 
en la sustancia gris, y nada hay que nos obligue á ir más allá de la sustan
cia gris en busca de su origen; es cierto que la descarga puede tener prin
cipio en varias partes de la corteza cerebral, y que no hay prueba alguna de 
que su situación dependa de antecedente alguno. 

¿Podemos formar algún juicio respecto á la naturaleza de la alteración 
de la sustancia gris que permite el despliegue repentino de la fuerza nervio
sa? Es preciso tener presente que nosotros sólo tenemos pruebas directas de 
la lileración de fuerza, pero hemos de reconocer necesariamente en toda 
célula nerviosa una función que refresca la liberación de la energía, es decir, 
una resistencia á la acción enfrente de una aptitud para la acción (2). Nos
otros no podremos formarnos idea de la naturaleza de esta resistencia, pero 
no podemos concebir la función de las células sin ella, y esta idea ha dado 
origen á las denominaciones de tensión nerviosa y otras análogas empleadas 
durante mucho tiempo. Los fenómenos de la epilepsia inducen á presumir que 
la instabilidad de la sustancia gris, y su tendencia á la descarga, dependen 
de la instabilidad de la resistencia más bien que de cualquier modificación 
primaria de la acción que engendra la energía de las células, por más que 
ésta, que normalmente está en actividad constante, pueda aumentar secunda
riamente siempre que aumente la demanda. L a analogía indica que la resis
tencia interna á la acción es una función de las células superior á la de la 
producción de la energía. De aquí el hecho de que la hiper-acción coincida 
siempre con los signos que demuestran que la nutrición es imperfecta. Ade
más, la idea de que es la resistencia la instable nos permite comprender los 
fenómenos de inhibición que forman á veces parte del ataque. En un grado 
moderado de perturbación la resistencia puede aumentar repentinamente en 
vez de disminuir. Es posible que así se produzcan los ataques en que hay 
sólo abolición de la conciencia (y serían análogos á los ataques en que repen
tinamente queda el enfermo en oscuridad, más bien que á los en que ven una 
llama de luz). 

DIAGNÓSTICO.—El primer punto que interesa en el diagnóstico de la 
epilepsia es la comprobación de la existencia de los ataques. Los ataques 
convulsivos que acontecen durante el día no pueden pasar inadvertidos, pero 

(1) KUSSMAUL y TENNER, 
(2) HANDFIEL JONES, MrcHAEL FOSTER, RINGER, etc. 
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si el ataque acomete durante el sueño, y su invasión no despierta al pacien
te, éste sigue durmiendo después de pasado el ataque, y no se da cuenta de 
haberlo sufrido. Muchas veces quedan algunos rastros de lo que ha pasado, 
tales como alguna herida en la lengua, una mancha de sangre en la almo
hada, una extravasación en la conjuntiva, equimosis en la cara ó una cefalal
gia interna. Estos indicios (excepto el último) tinen una significación inequí
voca, pero pueden pasar inadvertidos para el paciente, y á veces se repiten 
los ataques nocturnos por espacio de veinte años sin que el paciente ni sus 
allegados tengan de ellos la menor sospecha. Los ataques menores pasan 
también ignorados con frecuencia, no porque no se tenga conocimiento de 
ellos sino porque no se sospeche que tengan importancia alguna. De los que 
consisten sólo en una sensación subjetiva, á veces ni siquiera hacen mención 
los enfermos. 

Ciertas formas de ataques leves pueden confundirse con otros síntomas 
paroxísticos de diversa naturaleza. L a forma más simple, aquella en que 
sólo hay pérdida pasajera de conocimiento, no sólo se le da el nombre de 
síncope, sino que muchas veces se la supone de naturaleza verdaderamente 
sincopal. Se distingue del síncope primero por la falta de una causa de las 
que ordinariamente determinan el síncope. E l síncope epiléptico acontece con 
frecuencia cuando el paciente está tranquilamente sentado en un recinto 
fresco sin ninguna clase de excitación. L a pérdida de conocimiento es más 
repentina en la epilepsia que en el síncope. Este va precedido generalmente 
de una sensación de desfallecimiento, pero este síntoma se presenta también 
en algunos ataques leves de epilepsia. L a presencia de este síntoma, lo 
mismo que la de vértigo, palpitación de corazón, náuseas y sensaciones 
cefálicas que no sean dolor, tiene poca significación diagnóstica. E n cambio 
la falta de una sensación precursora, ó la aparición de un aura marcada que 
no sea ninguna de las que acabamos de mencionar, son un indicio en pro de 
la naturaleza epiléptica del ataque. L a restitución repentina del conocimien
to es un signo de epilepsia. Al volver lentamente el enfermo á su estado 
normal, en el síncope hay postración física, en la epilepsia aturdimiento 
mental, y en el primero es apenas perceptible el pulso de la radial. L a 
emisión involuntaria de la orina durante el ataque; el espasmo muscular, 
siquiera sea pequeño, y los movimientos automáticos ó el sueño profundo 
después del ataque son signos seguros de su carácter epiléptico. E n muchos 
casos el enfermo habrá tenido otros ataques más graves, y este antecedente 
viene en apoyo del diagnóstico. 

Los ataques caracterizados por vértigo pueden confundirse con otras 
formas de vértigo repentino. Este casi nunca ya acompañado de pérdida del 
conocimiento, y generalmente queda después un estado vertiginoso prolon
gado que persiste después de repuesto el paciente, y se desvanece lenta
mente. En la epilepsia hay generalmente pérdida de conocimiento, y el 
paciente, ó se repone pronto, ó queda algo aturdido después del ataque. E l 
vértigo va á veces acompañado de alguna otra sensación precursora y de 
emisión involuntaria de orina. E l vértigo que más fácilmente se confunde con 
la epilepsia es el que depende de algún estado morboso del nervio auditivo, 
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ó sea el vértigo laberíntico. Además de los síntomas diagnósticos antes indi
cados, hay generalmente en esta forma ligero vértigo persistente en los 
intervalos, zumbido constante de oídos y algo de sordera. En el vértigo 
epiléptico hay á veces, como aura del ataque, una sensación auditiva con 
vértigo, pero sin síntoma alguno persistente. No se debe olvidar que el 
vértigo auditivo y la epilepsia van asociados algunas veces, y yo he visto 
de ello varios ejemplos. 

Comprobada la existencia de convulsiones en un paciente, viené la 
cuestión de si los ataques son epilépticos ó histéricos. Si hay ocasión de 
presenciar un ataque, no es difícil por lo general determinar la naturaleza 
de la convulsión. E l espasmo tónico violento y el espasmo clónico en forma 
de sacudidas del ataque epiléptico típico, con pérdida completa de conoci
miento y cianosis, así como la corta duración del ataque se distinguen por 
completo de la contracción tónica prolongada, el opistótonos, los movimientos 
coordinados turbulentos, el espasmo clónico rápido, la perversión mental, la 
locuacidad, el deseo de morder y el estrabismo convergente del ataque his
térico. Ofrecen, sin embargo, alguna dificultad las formas atípicas de ataques 
epilépticos, especialmente aquellas constituidas exclusivamente por el espasmo 
tónico. Nos suministran pruebas de una naturaleza epiléptica la breve dura
ción de los ataques, la instantaneidad de su invasión, su aparición indepen
dientemente de toda causa emocional y cuando el enfermo se encuentra solo, 
y la falta de síntomas histeroides. L a tarea es mucho menos fácil cuando no 
se ha presenciado el ataque y hay que hacer el diagnóstico por la des
cripción del paciente ó de sus allegados. A continuación damos en forma 
sinóptica los principales signos diagnósticos entre el ataque puramente epi
léptico y el puramente histérico. Es preciso poner especial cuidado al pre
guntar sobre el carácter de la convulsión en evitar preguntas ambiguas, y 
si es necesario formular la pregunta en este dilema: ¿el paciente forcejeaba 
ó daba sacudidas durante el ataque? 

.Si hay indicio de que la convulsión es de carácter histérico, tenemos 
que averiguar si es primario ó consecutivo á un ataque epiléptico, y esto es 
muchas veces lo más difícil. 

C a u s a ostensible. 
Preludio. . . . 

I n v a s i ó n . . 
G r i t o . . . 
C o n v u l s i ó n . 

Mordedura. 

M i c c i ó n invo luntar ia . 
D e f e c a c i ó n 
L o c u a c i d a d 
D u r a c i ó n 

S u j e c i ó n necesar ia . 
T e r m i n a c i ó n . . , 

EPILÉPTICO 

Ninguna 
V a r i o s , pero especialmente a u r a 

uni latera l ó e p i g á s t r i c a . , . . 
S iempre repentina. 
E n la i n v a s i ó n 
Rigidez seguida de sacudidas; 

r a r a vez s ó l o rigidez 

De la lengua. 

Frecuentemente . 
Ocas iona lmente . . . 
Nunca 
Unos pocos minutos. 

P a r a suspender el accidente. 
E s p o n t á n e a , . 

HISTERICO 

Emoc iones . 
P a l p i t a c i ó n , malestar n á u s e a , 

aura pedia b i lateral . 
Frecuentemente gradual . 
Durante el curso . 
Rigidez ó forcejeo, movimiento 

de los miembros ó de la cabe
za , arqueo del dorso. 

De los labios , las manos ó de 
otras personas ú objetos. 

N u n c a . 
N u n c a , 
Frecuentemente . 
M á s de diez minutos, y con fre

cuencia mucho m á s . 
P a r a dominar la v io lenc ia . 
E s p o n t á n e a ó producida ( p o r 

agua, etc.) 
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Cuando el ataque epiléptico inicial es intenso, su aparición se puede 
comprobar generalmente, y la mordedura de la lengua por sí sola basta á 
veces para dar certeza de ella (1). Cuando el ataque epiléptico es de forma 
leve aumentan las dificultades del diagnóstico, porque el período inicial de 
muchos ataques histéricos tiene un aspecto pseudo-epiléptico. L a guía más 
importante es el hecho de que la mayoría de los pacientes que tienen ata
ques histeróideos post-epilépticos, tienen otras veces ó habían tenido en otro 
tiempo ataques epilépticos, graves ó leves, sin ataques histéricos subsiguien
tes, y el carácter de éstos corresponde al carácter inicial del ataque compli
cado. En muchos casos entre los caracteres del período inicial hay alguno, 
la micción involuntaria, por ejemplo, decididamente epiléptico. Además, en 
la mayoría de los pacientes que han tenido ataques repetidos durante muchos 
años, estos ataques son epilépticos, y la convulsión histérica es secun
daria. 

E l hecho de presentar el paciente otros síntomas de histerismo no tiene 
importancia mientras no queden excluidos todos los signos de epilepsia, 
porque, según hemos dicho, la combinación sólo se realiza en aquellos indi
viduos que están más ó menos tocados de histerismo. No se ha de echar 
tampoco en olvido que en un mismo individuo se pueden presentar separada
mente ataques histéricos y epilépticos. 

Eeconocido que sea el carácter epiléptico de los ataques, antes de 
incluirlo en la epilepsia idiopática hemos de comprobar que no son depen
dientes de irritación reñeja, de toxihemia ó de una enfermedad orgánica del 
cerebro. Las causas más frecuentes de las convulsiones que pueden confun
dirse con las de la epilepsia son la dentición, los vermes intestinales y en 
algún caso los alimentos indigestos. En todos los casos en que las convul
siones sean de origen reciente es necesario investigar si existen estas causas 
y en caso necesario combatirlas por medio del oportuno tratamiento. No hay 
otro medio de evitar el error porque los signos que derivan del carácter de 
los ataques constituyen un criterio muy inseguro. Preciso es recordar que los 
ataques pueden ser al principio de origen reflejo, y luego que ha cesado la 
irritación periférica pueden persistir en forma de epilepsia idiopática. E s 
muy poco probable que dependan de influencias reflejas los ataques que 
cuentan más de un año de fecha. 

Eara vez se confunden con la epilepsia las convulsiones dependientes de 
estados especiales de la sangre (alcoholismo, saturnismo, uremia), porque 
constituyen simplemente una parte de un grupo de síntomas de decisiva 
significación. No es necesario insistir sobre la conveniencia de un examen de 
la orina en todos los casos dudosos. Los ataques repetidos que pueden pre
sentarse en la enfermedad crónica de BRIGTH sin otros signos de uremia, y 
en algunos casos de intoxicación saturnina, tienen estrecha semejanza con la 
epilepsia, y sólo se distinguen cuando se averigua la existencia de la enfer
medad á que deben su origen. Es posible un error de diagnóstico, espe
cialmente en aquellos casos en que se presenta albúmina en la orina 

(1) Se asegura que las francesas h i s t é r i c a s se muerden la lengua durante sus ataques; en I n g l a 
terra la mordedura de la lengua es exc lus iva de la epi lepsia . 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —97. 
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después de un ataque, pero evita el error la falta de todo otro signo de 
enfermedad renal, crónica y avanzada. 

E l problema del diagnóstico entre la epilepsia y las convulsiones sinto
máticas de lesiones orgánicas del cerebro presenta múltiples aspectos y es 
de gran importancia. Las convulsiones que acompañan á una lesión cerebral 
aguda repentina no se confunden fácilmente con la epilepsia, ni tampoco es 
fácil el error inverso excepto en el caso de debilidad transitoria post-convul-
siva después de un primer ataque unilateral. Las lesiones crónicas del 
cerebro sí que determinan á veces convulsiones que fácilmente se confunden 
con las de la epilepsia. Estas convulsiones empiezan por lo general local-
mente, y á veces son parciales por su extensión. Este carácter, aunque no es 
concluyen te, induce á sospechar que tiene este origen, puesto que las con
vulsiones de la epilepsia idiopática pueden empezar de una manera análoga, 
y además, las convulsiones de una lesión orgánica, en vez de empezar local-
mente, son desde luego generales algunas veces. Para fijar el diagnóstico se 
ha de investigar atentamente si existen otros síntomas de lesión orgánica, 
como cefalalgia persistente, debilidad hemiplégica sostenida (no simple
mente después del ataque), parálisis de los nervios craneales (especialmente 
diplopia), vómitos y neuritis óptica. Nunca se insistirá bastante en la impor
tancia del examen oftalmoscópico en tales casos. E n caso de duda se conce
derá gran significación á las influencias causales, y pueden encaminar el 
diagnóstico, por una parte la preexistencia de la sífilis que tan frecuentemente 
determina enfermedades corticales y convulsivas, y por otra los antecedentes 
de epilepsia ó enajenación mental en la familia. 

Las convulsiones no sólo son consecuencia en enfermedades activas del 
cerebro; también pueden determinarlas la influencia de una lesión cerebral 
antigua, como un tumor atrofiado, y especialmente un foco antiguo de 
reblandecimiento. En el primer caso el diagnóstico se funda en la historia de 
los primeros síntomas; el último constituye los casos que mencionaremos de 
epilepsia post-hemiplégica. L a distinción entre ésta y la epilepsia ordinaria 
es fácil si persiste la hemiplegia, pero puede ser difícil si ésta ha des
aparecido por completo. L a dificultad sólo surge en los casos que datan desde 
la infancia. E n todos los casos de este género es preciso buscar cuidadosa
mente si hay signos de paresia ó de hiper-acción espasmódica. Los vestigios 
ligeros de la última tienen escasa significación. Conviene también comprobar 
las circunstancias de origen. E n la infancia fácilmente pasa inadvertida una 
hemiplegia insignificante, y si las primeras convulsiones fuesen graves y 
unilaterales, y correspondiesen por su sitio á las que luego se presentan, el 
caso es probablemente de epilepsia post-hemiplégica, aunque no se hubiera 
notado hemiplegia, y por más que haya pasado un intervalo de años entre 
las convulsiones iniciales y su repetición. L a parálisis general de los enaje
nados se inicia á veces por ataques epileptoideos, pero. facilitan el diagnós
tico, en la mayoría de los casos, el temblor de los labios y la lengua, la 
desigualdad de las pupilas y la perturbación mental. 

La. simulación de un ataque epiléptico es rara en general, y el ataque 
fingido nunca tiene íntima semejanza con el ataque legítimo. E n todo caso 
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es una prueba decisiva la perfecta reacción de la pupila á la acción de la 
luz durante todo el ataque. No se debe conceder demasiada importancia al 
carácter atípico del ataque, porque algunos ataques genuinamente epilépticos 
se desvían mucho del tipo usual. 

PEONÓSTICO. — L a vida no corre gran peligro en la epilepsia. Por im
ponente que sea su aspecto rara vez causa la muerte por la sola violencia del 
ataque. E l status epilepticus, que es el verdaderamente peligroso, es demasiado 
excepcional para tomarlo en cuenta como elemento de pronóstico. E l mayor 
peligro está en aquellos casos en que el paciente tiene tendencia á volver
se boca abajo, ó se presenta el vómito después del ataque, pero aun este 
peligro es menor que el de los accidentes á que están expuestos los enfermos 
por razón del ataque. Muchos epilépticos mueren ahogados, porque al caer 
en el agua el ataque les imposibilita de hacer esfuerzos para salvarse, y por 
eso se ha dado el caso de epilépticos que se han ahogado en un charco de 
escasa importancia. 

Es poca la probabilidad de la cesación espontánea de los ataques; la 
enfermedad tiene tendencia á perpetuarse. En algún caso las convulsiones 
de la infancia cesan á la edad de cuatro ó cinco años. Los ataques, que 
continúan hasta la pubertad, raras veces cesan en esta época. Después de 
los veinte años, cesan algunas veces espontáneamente, y creo que la cesación 
espontánea es más frecuente á medida que avanza la vida, pero el hecho es 
demasiado raro para tomarlo en cuenta. 

L a cuestión principal es, por consiguiente, apreciar las probabilidades 
de que la enfermedad se cure, ó disminuya la frecuencia de los ataques á 
beneficio del tratamiento. Por ahora no podemos separar estos dos puntos, y 
el único camino que conocemos para curar la enfermedad es alejar los ataques 
lo bastante para dar tiempo á que vaya declinando la tendencia morbosa. 
L a cuestión se resuelve por sí misma por las probabilidades de suprimir por 
completo los ataques. Las probabilidades favorables son algo más ventajosas 
en los varones que en las hembras; más si la enfermedad empieza después 
de los veinte años, que si empieza antes, y tanto más favorables cuanto más 
corta sea la duración de la enfermedad, siendo los más favorables los casos 
en que cuenta menos de un año. Es más fácil contener los ataques cuando 
hay una predisposición hereditaria que cuando no la hay, hecho curioso, 
indicado ya por HEBPIN. L a existencia ó no existencia de una causa deter
minante que provoque el primer ataque no tiene inñuencia en el pronóstico. 
L a probabilidad de contener los ataques es mayor cuanto más largo es el 
intervalo que media entre ellos, y son muy,escasas cuando los ataques se 
reproducen diariamente. Las ventajas del pronóstico en el primer caso están, 
sin embargo, compensadas por la dificultad de someter durante mucho tiempo 
al tratamiento, á los enfermos, cuyos ataques se repiten muy de tarde en 
tarde. E l pronóstico es más favorable cuando los ataques ocurren sólo 
durante el sueño ó durante la vigilia, que cuando se presentan en uno y 
otro estado. Es más favorable cuando no hay alteración mental alguna, y 
cuando los ataques son todos graves que cuando hay ataques menores; y 
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mejor cuando los ataques van precedidos de aura que cuando aparece sin 
preludio alguno. En los casos de epilepsia post-hemiplégica el pronóstico es 
mucho más favorable que en los de epilepsia idiopática. 

TRATAMIENTO. — E l tratamiento de la epilepsia consiste en sujetar al 
enfermo á un régimen de vida conveniente, y en administrarle medicamentos 
que influyan sobre los ataques, evitando su repetición, disminuyendo su 
frecuencia ó rebajando su intensidad. Desgraciadamente, la acción de todos 
los medicamentos es transitoria, y hay necesidad de renovarlos con frecuen
cia. No se conoce medio alguno de curar de pronto la enfermedad, veri-
ñcando en los centros nerviosos una modificación tal que impida la repetición 
de los ataques, ni hay hecho alguno que permita abrigar la esperanza de 
que se descubra un medio de obtener este resultado. E l único medio de 
producir un cambio de este género, es la administración repetida de medica
mento durante largo tiempo, para impedir que se produzca la descarga 
nerviosa, hasta conseguir que esta modificación funcional de las células se 
sostenga en términos que se pueda suspender el uso del medicamento sin 
que existan los ataques. Es de gran importancia convencer á los enfermos 
de la necesidad de que el tratamiento se prolongue por mucho tiempo, y de 
la razón de su necesidad á los que puedan comprenderlo. 

Desde que se introdujeron en el tratamiento de la epilepsia las sales 
bromuradas, han quedado relegados á segundo término, con exageración, 
según algunos, todos los demás medicamentos. E n la mayoría de los casos 
su influencia es incomparablemente más poderosa que la de los demás reme
dios, pero en una minoría de casos fracasan, y en algunos de éstos son más 
poderosos otros agentes. Los bromuros sólo son beneficiosos administrados 
con constancia, y la ineficacia de un tratamiento poco duradero es igualmente 
visible con cualquier otro medicamento. Los bromuros determinan la contrac
ción de las arterias pequeñas del cerebro, pero es muy dudoso que deban á 
esta manera de obrar su infiuencia sobre la epilepsia. Los diversos efectos 
de su administración inducen á creer que tengan una acción directa sobre 
las células nerviosas. Cualquiera que sea la teoría que aceptemos para expli
car la epilepsia, hemos de venir á parar en último término á una perturba
ción funcional de las células nerviosas de este ó el otro punto, y no es 
necesario ir más allá de la influencia del bromuro sobre las células nerviosas 
para explicarnos su acción. Si consideramos el estado morboso de la epilepsia 
como una instabilidad de la resistencia de las células nerviosas, parece pro
bable que el efecto del bromuro consiste en aumentar la estabilidad de 
aquella resistencia. 

Se usan generalmente los bromuros de potasio, sodio y amonio, y en 
alguna ocasión el de litio, manifestando unos autores preferencia por uno, 
otros por otro, y algunos por la combinación de los tres. Según mi obser
vación propia es casi la misma la influencia de todos ellos, pero los bromuros 
de sodio y litio son más bien menos eficaces que los otros, y el bromuro de 
potasio obra algo mejor que el de amonio. Probablemente la sal bromurada 
se descompone poco, si es que se descompone algo en el organismo, y la 
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base no ejerce su influencia especial. Se ha ensayado la administración de 
los bromuros de oro y níquel, y del de amonio y rubidio, pero son poco 
concluyentes las pruebas de su eficacia. Se ha propuesto la administración 
del bromo puro, pero es difícil darlo en cantidad suficiente, y ha de trans
formarse necesariamente en bromuro tan pronto como penetre en la sangre, 
que es alcalina. Lo mismo puedo decir del ácido bromhídrico. Todos los bro
muros tienen por igual el inconveniente de producir acné, y este efecto puede 
evitarse ó reducirse á límites insignificantes administrando arsénico al mismo 
tiempo. L a supresión periódica del bromuro no impide la erupción. 

Por regla general se administran los bromuros con insistencia á la dosis 
mínima suficiente para impedir los ataques, y si su efecto fracasa á la dosis 
necesaria para producir un efecto marcado. Cuando los ataques se presentan 
á hora determinada se administrará dos ó tres horas antes una dosis diaria, 
y si los ataques aparecen á distintas horas se dará el bromuro dos ó tres 
veces al día. L a cantidad total que se administra en un día varía de uno á 
ocho gramos, según la edad del paciente y el efecto del medicamento. Pocos 
pacientes pueden soportar más de seis gramos diarios sin sufrir la bromica-
ción, esto es, un estado de letargía y entorpecimiento físico y mental, con 
frialdad en las extremidades y debilidad del pulso. Generalmente se obtiene 
todo el resultado apetecible sin más que cuatro gramos diarios. Si con esta 
dosis no ceden los ataques, rara vez ceden con dosis más altas, y suele ser 
más eficaz la combinación de los bromuros con otros medicamentos. E l efecto 
del medicamento es algunas veces inmediato, y á veces cesan los ataques á 
la primera dosis, pero á menudo su influencia se manifiesta gradualmente. 
Cuando á beneficio de los bromuros cesan los ataques, es muy frecuente que 
se reproduzcan cuando se suspende el medicamento, y es entonces más difícil 
impedir su repetición que lo fué al principio. L a recidiva ocurre general
mente á las pocas semanas (á veces á los pocos días) de la cesación prema
tura del tratamiento; si pasa un año sin ataques después de suspendido el 
tratamiento es probable (pero no seguro) que no se reproduzca la enferme
dad. Como regla general es necesario continuar el bromuro sin disminuir la 
dosis durante dos años después del ataque último, y no suspenderlo de 
pronto, sino disminuyendo gradualmente la dosis diaria durante un año más. 
E l uso continuado del bromuro, á dosis moderadas, no ejerce influencia 
alguna necesaria sobre la salud general, ni sobre la energía intelectual. 

Inmediatamente después de suspenderse los ataques sobreviene á veces 
una depresión cerebral (pág. 759) que ha sido considerada erróneamente 
como efecto exclusivo del bromuro. Si la depresión es poco acentuada es 
preferible combatirla con los tónicos á disminuir el bromuro. E n ocasiones es 
tan alarmante la depresión que es necesario suspender ó rebajar el medica
mento, y hasta dejar que se presente un nuevo ataque, y continuar luego 
con dosis más bajas. 

Con objeto de favorecer la modificación nutritiva de las células nervio
sas, que presumimos sea la causa de la curación de la epilepsia por los bro
muros, nos ha parecido conveniente, en los casos en que una dosis moderada 
evita los ataques, administrar una serie de dosis altas, á intervalos crecien-
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tes, empezando por ocho gramos cada dos mañanas, y aumentando á doce 
gramos cada tres mañanas, y diez y seis cada cuatro (1); luego se reducen 
las dosis y los intervalos en sentido inverso hasta completar unas seis sema
nas próximamente. L a dosis debe administrarse después del desayuno, en un 
cuarto de litro de agua. Al suspender el bromuro después de haber seguido 
este tratamiento los pacientes quedan libres de ataques mucho más tiempo 
que después de haber dado el bromuro por el mismo tiempo á las dosis 
ordinarias, lo cual demuestra que se ha producido menos efecto sobre los 
elementos nerviosos. Rara vez, sin embargo, se obtiene un efecto definitivo 
con este tratamiento, y es necesario continuar con dosis pequeñas durante 
un año ó más. Creo, no obstante, que este tratamiento aumentativo ofrece 
mayores probabilidades de curación. 

Cuando fracasa el bromuro solo, se suele obtener resultado combinándole 
con otros medicamentos, la mayoría de los cuales tienen por sí solos alguna 
inñuencia sobre la enfermedad. Uno de éstos es la digital, remedio popular 
contra la epilepsia en el Oeste de Inglaterra desde hace dos siglos. L a com
binación es útil, como sería de esperar, cuando existe dilatación cardíaca y 
lesión valvular, pero lo es también en la epilepsia nocturna y en algunos 
otros casos. L a digital ejerce probablemente su influencia sobre el sistema 
nervioso central, tanto como sobre el corazón y los vasos, por más que 
alguna parte de su inñuencia se deba á la normalización del riego sanguíneo. 
Con cada dosis de bromuro se puede administrar cinco ó siete gotas de 
tintura de digital. L a belladona es otra de las sustancias cuya combinación 
con el bromuro puede dar ventajosos resultados; la belladona es también un 
remedio empleado de antiguo contra la epilepsia, y aunque por sí solo rara 
vez da resultado, es un auxiliar útil á la dosis de cinco á diez gotas de 
tintura. E n su lugar se puede administrar la atropina á la dosis de dos gotas 
de la disolución de la F . B . L a combinación del tratamiento bromurado con 
el paso de una corriente voltaica desde la mano al lado opuesto del cráneo, 
sobre la región motriz de la corteza, apenas merecería mención, si no hubiese 
sido recomendada por NIBMEYER. 

E l cannabis indica es ventajoso en alguna ocasión, tanto sólo como 
combinado con el bromuro; la combinación es singularmente útil en los casos 
en que se pronuncia una cefalalgia permanente. E l opio y su alcaloide, la 
morfina, prestan pocos servicios en la epilepsia. L a inyección hipodérmica 
de morfina á altas dosis implica serios peligros. Si sobreviene el ataque des
pués de haber dado la inyección, y coincide el coma post-epiléptico con el 
narcotismo, la vida del paciente puede correr gran riesgo, y yo he visto 
algún caso de muerte ocasionada indudablemente por esta causa. 

E l zinc ha gozado mucho tiempo de reputación hasta cierto punto mere
cida. Es muy inferior al bromuro en la mayoría de los casos, pero alguna 
que otra vez da resultados cuando ha fracasado el bromuro. L a preparación 
más conveniente es el lactato de zinc, introducido por HEEPIN; es la más 

(1) Y o he elevado la dosis var ias veces hasta treinta y dos gramos cada c inco d í a s ( m á s provoca 
el v ó m i t o ) , pero puede producir a l g ú n trastorno mental que dure a lgunas s emanas . E l pr inc ipa l 
efecto inmediato de una dosis de diez y seis á treinta y dos gramos es la cefalalgia . 
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soluble de las sales menos irritantes de zinc, y administrada después de las 
comidas puede elevarse la dosis á 40, 50 y 75 centigramos, dos ó tres veces 
al día, sin provocar nauseas. Si no se puede disponer del lactato se puede 
emplear el óxido de zinc, pero son más reducidos los límites de la tolerancia. 
E l citrato es casi tan eficaz como el lactato. También es útil el bromuro de 
zinc. Unos y otros preparados pueden combinarse con la belladona ó con el 
bromuro de potasio, y la combinación de los tres da resultado algunas veces 
cuando fracasa cada uno de ellos aisladamente. 

Según la opinión de respetables autoridades no se debe dar hierro á los 
epilépticos, porque suele aumentar la frecuencia é intensidad de los ataques. 
Esta opinión como principio general es seguramente errónea. Yo he dado el 
hierro á algunos centenares de epilépticos, y son sumamente raros los casos 
de agravación apreciable de los ataques. E n la mayoría de los casos su 
administración no influye desventajosamente sobre la enfermedad, y en algu
nos es su acción notoriamente beneficiosa. He visto cesar por completo los 
ataques en casos en que se emplea el hierro asociado al bromuro, y en casos 
en que se sustituyen el hierro al bromuro. Es preciso tener cuidado de no 
atribuir al hierro los efectos de la suspensión del bromuro. E l hierro tiene 
al parecer una acción directa sobre los centros nerviosos análoga á la del 
zinc. 

En algunos casos de epilepsia inveterada, en que el bromuro no había 
ejercido acción alguna, he observado que es visiblemente útil el bórax. 
Se puede administrar á la dosis de 0,75 ó 1,50 gramos, tres veces al día 
después de las comidas, continuando durante años sin otro peligro que 
una erupción de psoriasis, curable por el arsénico. Al principio de su 
administración, produce á veces algún ligero trastorno gastro-intestinal, que 
cesa prontamente sin más que disminuir la dosis. L a acción del bórax no es, 
seguramente, comparable á la del bromuro en los casos en que este es 
eficaz (1). 

L a nitro-glicerina es eficaz algunas veces, especialmente contra los 
ataques menores. Se puede administrar empezando por dosis de 0,0004 gra
mos elevándola gradualmente hasta 0,002 gramos, después de las comidas 
tres veces al día. E n un caso, de ataques algo intensos, disminuyeron éstos 
cuando se elevó la dosis, y cesaron cuando el enfermo tomó 0,0015 gramos, 
para no volver á presentarse. Con frecuencia impide la aparición histeri-
forme post-epiléptica. L a mejor forma es la solución alcohólica, que puede 
combinarse con el bromuro, añadiendo algunas gotas de ácido bromhídrico. 
Entre otros medicamentos ensayados por mí sin ventajas dignas de mención, 
figura el acónito, ácido hidrociánico, bromuro de alcanfor, nitrito de sosa, 
nitrito de amilo (por la boca), hidrato de doral, paraldehido, benzoato de 
sosa, la Piscidia erythrina, haba del Calabar, centeno con cornezuelo, ácido 
esclerotínico, codeína y cocculus indicus. Es singular que este último, 
inyectado debajo de la piel á un individuo epiléptico, produce infaliblemente 

(1) E l uso del b ó r a x fué , s e g ú n creo, recomendado por pr imera vez en mis leccionos gulsto-
n i a n a s sobre l a epilepsia (18~0). Hase confirmado ampliamente su valor en los casos que resisten 
a l bromuro FOLSOM, JONES H I L L , STEWART y otros en A m é r i c a ; MAYRET en F r a n c i a , y SPENCEF^ 
R U S E L L y TAYLOR y otros en Ing la terra . 
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un ataque. He obtenido pocas ventajas con el nitrato de plata, y antes de 
la adopción del bromuro, he visto entre mis pacientes algunos en quienes no 
produjo la coloración de la piel ni modificación alguna en la intensidad de 
los ataques. Se cita el caso de haberse contenido los ataques en un niño de 
tres años con la antipirina, á la dosis de 1,25 gramos diarios (1). 

E l tratamiento de los ataques menores es, en conjunto, el mismo que el 
de los graves. Muchas veces se contienen con el bromuro, pero es mucho 
más frecuente que este medicamento fracase en los ataques leves que en los 
ataques convulsivos. A veces se contienen estos últimos, y los primeros 
continúan y aún se hacen más frecuentes. Los otros medicamentos antes 
mencionados, son eficaces en algunos casos en que fracasa el bromuro, 
especialmente las sales de zinc, la belladona y el cáñamo índico. Y a hemos 
hecho mención del bromuro de zinc; se puede administrar á la dosis de 10, 
20 ó 25 centigramos después de las comidas, bien diluido y combinado con 
un bromuro alcalino en los casos en que coexisten las dos formas de ataques. 
Varía mucho en los diferentes individuos la tolerancia gástrica para el zinc; 
á veces será conveniente asociarle cuatro miligramos de clorhidrato de cocaí
na. E l bromuro de etileno modera los ataques menores, pero no los detiene. 

Medios de cortar los ataques. — Y a hemos mencionado los medios de 
cortar el ataque incipiente. E n los ataques que empiezan en una extremidad, 
suele ser eficaz la ligadura. E l método más conveniente de aplicarla es 
doblar una pieza de venda y pasarla alrededor del brazo por encima del 
codo, pasando los extremos por el asa formada en la parte doble, y dirigirla 
luego hacia abajo á la parte inferior de la manga, de modo que se pueda 
coger y apretar cuando se inicia el aura. La interrupción repetida de los 
ataques llega á veces á producir un efecto permanente; en un enfermo, 
acabó por detenerse el aura espontáneamente en el punto en que la había 
detenido varias veces la ligadura. E n casos de este género se ha intentado 
producir un efecto más permanente poniendo un vejigatorio alrededor del 
miembro (2). E n algunas ocasiones es eficaz; pero la interrupción del ata
que, por la ligadura ó el vejigatorio, ocasiona algunas veces tanto vértigo y 
malestar, que algunos pacientes han considerado peor el remedio que la 
enfermedad. 

De los métodos de contener el ataque incipiente por otras vías, el que 
más frecuentemente (aunque no siempre) da resultado es el nitrito de amilo; 
obra indudablemente haciendo afluir al cerebro sangre arterial, que es un 
agente poderoso para modificar la acción de los elementos nerviosos. 

Durante el ataque poco tratamiento es necesario. E n los pacientes que 
se muerden la lengua, se puede evitar este accidente colocando entre los 
dientes un corcho, ó mejor, una pieza pequeña de caucho. Por razones 
fáciles de comprender, se debe acostar al enfermo; es dudoso, sin embargo, 
si la posición influye algo en la duración é intensidad del ataque. E s nece
sario examinar si las prendas de vestir están muy ceñidas al cuello, porque 
si lo están cuando, el cuello se pone turgente é hinchado, impiden el retro-

(1) ANDERSON, A w . JoMr«. Mecí. S e , 1891. 
(2) Antiguo m é t o d o de tratamiento, rehabil itado por BROWN-SEQUARD y BUZZARD. 
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ceso de la sangre y es más fácil la formación de extravaciones en la piel 
y las conjuntivas. Después del ataque se debe dejar dormir al enfermo, si 
se siente inclinado á hacerlo, á lo menos durante media hora. 

E n el status epilepticus fracasa frecuentemente el bromuro. L a inhala
ción de cloroformo produce generalmente una mejoría transitoria. CEICHTON-
BEOWNE ha recomendado el nitrito de amilo. Los medios que he visto ejer
cer mayor influencia en estos casos han sido el doral (75 centigramos cada 
tres ó cuatro horas), las inyecciones subcutáneas de morfina (1 á 2 centi
gramos) y la aplicación de hielo á la espina. 

Régimen general. —Por razones teóricas, se ha recomendado que en 
la alimentación de los epilépticos entre poca ó ninguna carne. E l testimonio 
de la experiencia, por lo que yo he visto, es contrario á esta opinión. Yo he 
visto, que la exclusión de la carne en la alimentación, determina un incre
mento en la intensidad de los ataques, que se moderaba cuando los pacientes 
volvían á comer carne, y creo que los enfermos se sienten mejor dándoles 
dos veces al día una cantidad moderada de carne, teniendo cuidado de que 
no sea de difícil digestión. He observado un caso en que el enfermo sufría 
un ataque siempre que comía carne de buey, y en cambio podía comer 
impunemente cualquier otra clase de carne. Se debe escasear toda clase 
de estimulantes, y en los jóvenes es preferible suprimir por completo el 
alcohol. En todos los casos es de la mayor importancia normalizar la acción 
del tubo intestinal. 

Es conveniente el ejercicio moderado, físico y mental, pero se debe 
evitar todo ejercicio violento y debilitante, y toda clase de controversia y 
de sobreexcitación. No se ha descuidar la educación de los niños. Es preciso 
tener presente que la epilepsia constituye un impedimento insuperable para 
muchas ocupaciones de la vida. L a elección de oficio ó carrera depende en 
mucho de condiciones personales que no pueden sujetarse á una regla gene
ral, pero hay una consideración á la que debe subordinarse todas las demás, 
cual es la de que un ataque ocurrido en el momento de encontrarse el 
enfermo en su trabajo, no comprometa su vida ó la de otras personas. L a 
vida al aire libre es preferible á las ocupaciones sedentarias, pero es tan 
superior el número de las últimas, que casi siempre se escoge una de ellas. 

Los allegados del paciente suelen ocultarle la naturaleza de la enferme
dad, y le dan el nombre de síncopes para no alarmarlo. Algunas veces no es 
posible, sin embargo, que se guarden las precauciones necesarias, y se siga 
con constancia el tratamiento si se desconoce la naturaleza de la enferme
dad, pero es prudente que el práctico siga la costumbre de emplear la pala
bra ataque, en vez de la de accidente ó convulsión, porque con estas podrían 
ocasionar un susto grave al paciente que ignorara el mal que padece. 

L a cuestión de matrimonio se presenta bajo dos aspectos, relativo el 
uno al sujeto mismo y el otro á la descendencia posible. E l matrimonio 
no tiene influencia, benéfica ni adversa, sobre la enfermedad, sino en 
tanto que implica el peligro de excesos sexuales. L a cuestión es en cambio 
muy importante respecto á la descendencia. No es seguro que la enfermedad 
se transmita directamente, y más bien es probable que no se transmita en 
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esta forma, pero en cambio es difícil que la descendencia se vea libre de 
otras enfermedades del sistema nervioso, especialmente cuando la enfer
medad es hereditaria en el padre. 

Tratamiento quirúrgico.—Se han empleado frecuentemente la revul
sión en la nuca 6 en la cabeza, y el método usual de practicarlo ha sido el 
sedal á la nuca. E s innegable que alguna vez da buenos resultados, y lo 
mismo puede decirse de una quemadura accidental extensa. En la mayoría 
de los casos el efecto es transitorio. Según demuestran los casos menciona
dos en la etiología, en la forma, poco frecuente de epilepsia en que pro
vocan los ataques la compresión ejercida sobre una cicatriz dolorosa, ó van 
precedidos de dolor en una costra, está indicado excindir la cicatriz, am
putar un dedo, ó cuando menos resecar el nervio. 

L a trepanación, usada en época antigua, ha vuelto á ponerse á la orden 
del día. L a sola formación de un agujero en el cráneo sin llegar al cerebro, 
empleada en muchos casos de epilepsia idiopática, ha dado resultados poco 
más ventajosos que los de un sedal en la nuca, y es dudoso que la operación 
ejerza más influencia que la de una enérgica revulsión. L a iniciación local 
del ataque en un miembro indica una instabilidad excesiva localizada en el 
centro cortical correspondiente, y en algunos casos es indicio de una lesión 
orgánica antigua. E n este último caso se trata casi siempre de un tumor, 
y ya hemos estudiado los casos de este género. L a cuestión es la siguiente: 
¿está justificada la extirpación de una lesión de este género? L a contestación 
depende del carácter de los ataques y de su causa ostensible. Si muchos de 
ellos son locales y parciales, y hay motivo para creer que es posible la extir
pación completa de la lesión, la operación estará justificada. Si no hay datos 
que demuestren que la lesión es extirpable, mediante la excisión del centro 
cuya excitación provoca el movimiento que inicia los ataques, éstos pueden 
contenerse, y si el área excindida no es muy extensa, la abolición de la moti-
lidad ocasionada por la operación se reduce pronto á pequeñas proporciones, 
según han demostrado HOESLEY y otros. S i , por el contrario los ataques se 
generalizan no sólo al lado en que empiezan sino también en el otro; si 
empieza con un aura, como sucede frecuentemente en la epilepsia idiopática; 
ó si el paciente tiene también ataques nerviosos semejantes á los de la 
forma idiopática, son muchas menos las probabilidades de buen éxito. Indu
dablemente las descargas repetidas han dado tal extensión á la deficiencia de 
estabilidad de las células nerviosas, que, extirpada la lesión primitiva, la 
descarga procederá de otras regiones. Esto es lo que enseña la experiencia 
en un número considerable de casos en que se ha practicado la operación, 
incluso alguno en que la motivaba la presión ejercida por un hueso hundido 
5 por un exostosis, y se pudo alejar fácilmente la causa de la presión 
irritativa, así como en otros en que se excindió el centro interesado. E n 
cambio la operación tiene buen éxito aun después de muchos años en ambos 
órdenes de casos, cuando los ataques empezaban siempre por espasmo local 
y se mantenían unilaterales (1). 

(I) E s t o s casos entran m á s bien en el dominio de l a c i r u g í a que en el de la medic ina. E n las 
obras de HORSLEY, MAC EWEN y otros se h a l l a r á n detalles de muchos casos de esta c lase . 
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Se ha practicado, sin éxito, la ligadura de la arteria carótida. A L E -
XANDEE, de Liverpool, (y otros después de él) han practicado la ligadura de 
una de las dos vertebrales, como medio de tratamiento de la epilepsia, pero 
los resultados obtenidos no compensan el peligro de la operación, por más 
que no sea tan grande como pudiera creerse. En unos cuantos casos han cu-
rado los ataques, pero en la mayoría se han reproducido después de un período 
de unas cuantas semanas ó de unos cuantos meses. 

CONVULSIONES. ECLAMPSIA. 

A consecuencia de varias causas pueden producirse convulsiones, que 
tienen semejanza más ó menos estrecha con la epilepsia. En la epilepsia 
existe la enfermedad desde su origen, y las convulsiones sucesivas son 
resultado exclusivo de la tendencia del cerebro á la descarga, y fuera 
de trastornos insignificantes no se descubre causa alguna fuera del cere
bro. Cuando los ataques dependen de alguna otra causa, se les llama sim
plemente convulsiones; pero esta palabra tiene también una aplicación am
plia, y se aplica á los ataques de epilepsia y á los provocados por una 
lesión orgánica del cerebro. De aquí la adopción de la palabra eclampsia, 
que ha sido introducida para designar aquellos estados en que las convul
siones dependen de causas independientes de estados primarios del cerebro. 
E n la epilepsia las convulsiones mismas son la única demostración de su 
causa; en la eclampsia la causa de los ataques se manifiesta por otros sín
tomas frecuentemente extraños al sistema nervioso. 

L a palabra eclampsia, sin embargo, se emplea principalmente para 
designar convulsiones que repiten, y no al solo ataque que puede tener un 
niño, á la invasión de una fiebre aguda ó á consecuencia de una indigestión. 
De la denominación de eclampsia se excluyen también los ataques convul
sivos que forman parte de las manifestaciones del histerismo. Hay tres 
variedades de eclampsia: infantil, puerperal y urémica. 

CONVULSIONES INFANTILES, ECLAMPSIA INFANTIL 

E n la primera infancia se presentan con facilidad convulsiones que reco
nocen diversas causas. Esta aptitud especial de los niños depende proba
blemente del estado de desarrollo del sistema nervioso. E n la época del 
nacimiento no están completamente desarrolladas anatómicamente más que 
algunas partes de dicho sistema. Grandes trayectos de fibras no han adqui
rido aún su sustancia blanca medular, y hasta que los cilindros-ejes no 
tienen su envoltura las fibras tienen poco poder conductor, aunque proba
blemente no carecen de él por completo. Los centros inferiores están, sin 
embargo, más avanzados que los superiores, y aquéllos carecen de la in-
ñuencia moderadora de éstos, y esto es probablemente la razón principal de 
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que en la primera infancia ocurran con tanta facilidad las perturbaciones 
reflejas. L a causa, con mucho más poderosa de las convulsiones en los 
niños es el estado constitucional conocido con el nombre de raquitis. E l 
elemento esencial del raquitismo es la deficiencia de desarrollo, y la perver
sión de desarrollo que ocurre, por ejemplo en los huesos es secundaria y con
secutiva á aquella deficiencia. En la época en que se presenta principalmente 
este estado constitucional, el desarrollo histológico del sistema nervioso es
completo, pero la capacidad funcional no se desarrolla probablemente por 
completo hasta que es perfecta la estructura de los órganos, y las partes 
que se han desarrollado las últimas se resienten más del retraso general 
del desarrollo que aquellas que cuentan más tiempo de completo desarrollo 
y de perfecto ejercicio. Los centros inferiores de la médula espinal, de la 
médula oblongada y de la corteza cerebral no están sujetos á la influencia 
moderadora en el grado normal, se encuentran en un estado de sobreacti-
vidad; las impresiones periféricas los excitan con excesiva facilidad, y de 
aquí que se produzca una serie de síntomas de acción refleja exagerada, 
como el laringismo estridulo, las contracciones carpo-pedias, la tetania y 
las convulsiones. Es probable que una predisposición neurótica hereditaria 
exalte la tendencia morbosa. 

E l período en que se presenta principalmente el raquitismo es de los 
seis á los diez y ocho meses. Este período corresponde á la época activa 
de la dentición; ésta se retarda, como los demás procesos evolutivos, y 
por eso se suelen atribuir las convulsiones á la dentición, y se le« ha dado 
el nombre de convulsiones de dentición. E s probable que en algunos casos 
ejerza alguna influencia el proceso de la dentición, que implica una irr i ta
ción de los nervios sensitivos, y como tal puede provocar la convulsión, 
pero esta influencia provocativa representa seguramente no más que una 
pequeña parte en el proceso etiológico, y se le concedía antiguamente exce
siva importancia aun después de haber demostrado Sir WILLIAM JENKEE de 
una manera concluyente la relación de las convulsiones con el raquitismo. 
A veces se presentan las convulsiones sin causa determinante apreciable, 
ó bajo la influencia de impresiones periféricas distintas de la de los dientes, 
tanto en los niños raquíticos como en los que sólo tienen la predisposición 
inherente á la infancia. De estas causas la más frecuente es la irritación 
de la membrana mucosa gastro-intestinal, especialmente la producida por 
lombrices, ó por alimentos de imposible digestión, como pellejos de frutas 
secas, etc. Entre las lombrices las que más influyen son las ascárides; la 
tenia, es muy rara en los niños, y los oxiuros casi nunca provocan convul
siones, por más que se les suelen atribuir. E s notable la influencia que ejérce
la mucosa digestiva para provocar convulsiones; el efecto se realiza general
mente con muy poca sensación subjetiva, al paso que las contracciones 
intestinales que ocasionan dolores agudos no tienen igual influencia. 

Las convulsiones infantiles pueden depender de estados morbosos de la 
sangre, y á veces acompañan á la invasión de muchas enfermedades agudas. 
También se presentan en estados marasmódicos, cualquiera que sea su 
causa y especialmente en las consecutivas á diarreas copiosas, y á más for-
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man parte del estado llamado Mdrocefaloide (p. 376). L a predisposición 
en estos casos depende probablemente de una perturbación aguda de la 
nutrición de los elementos nerviosos, y también tal vez de la falta de pre
sión sanguínea que se revela por la depresión de la fontanela. Por otra 
parte es también consecuencia de la congestión mecánica del cerebro, que 
implica, entre otras condiciones , una disminución del riego arterial, y por 
eso puede provocar una convulsión general la tos paroxística, de cualquiera 
naturaleza que sea, y especialmente la de la coqueluche. Las convulsiones 
de la coqueluche es posible que dependan en parte de que se propague al 
cerebro, ya predispuesto la descarga que provoca la tos. E s dudoso que 
sea siempre la consecuencia de la congestión activa del cerebro, que se 
creyó ser su única causa. Si producen aquel efecto es sólo en casos raros, 
ó cuando la congestión es el primer período de la inflamación. No es raro 
que se presenten las convulsiones durante los primeros días de la vida, pero 
entonces dependen siempre probablemente de traumatismos directos sufridos 
por el cerebro durante el proceso del parto (p. 419). E n todos los períodos 
de la infancia y de la niñez pueden depender de la existencia de una lesión 
cerebral aguda, pero estos casos no pertenecen á la clase que es objeto de 
este capítulo. 

SÍNTOMAS. — Las convulsiones infantiles van precedidas frecuentemente 
de otros signos de trastorno del sistema nervioso. E l niño está intranquilo 
é irritable; el aspecto de la fisonomía varía sin cesar; los labios se contraen 
de cuando en cuando, y los párpados ejecutan movimientos anormales. E n el 
raquitismo hay frecuentemente inversión de los pulgares y de los dedos 
gordos de los pies (contracciones carpo-pedias) ó se han presentado ataques 
de laringismo estridulo ó convulsiones parciales más marcadas. E l verdadero 
ataque se presenta, por lo general, repentinamente, y puede sobrevenir lo 
mismo durante la vigilia que durante el sueño. Algunas veces, cuando el 
ataque es intenso, tiene extraña semejanza con el ataque de epilepsia, pero 
en general, son las convulsiones más leves que las de la epilepsia típica. 
Los ojos se fijan repentinamente, dirigidos hacia arriba, abajo ó á un lado, ó 
en dirección convergente ó divergente. L a cara y los labios palidecen. Los 
miembros y el tronco quedan tensos y rígidos, y la cabeza se vuelve hacia 
un lado ó se dirige hacia atrás. L a respiración es difícil y la cara se pone 
lívida. Después de un minuto, poco más ó menos, el espasmo cede ó (con 
menos frecuencia) se hace clónico como en un ataque epiléptico. Algunas 
veces el espasmo es enteramente clónico, pero entonces es ligero y afecta 
principalmente la cara y los ojos, ó las manos y los pies, fin otros casos 
continúa un ligero espasmo durante algún tiempo, media, una hora ó más; 
es insuficiente para interrumpir la respiración, pero puede dificultarla lo 
bastante para ocasionar un ligero cambio de color de la fisonomía. E n estos 
casos el espasmo no cambia á veces la posición de los miembros y puede 
pasar inadvertido hasta que la alteración de color de la cara hace que se 
fije la atención y se descubra la rigidez. Este espasmo persistente varía, no 
obstante, de tiempo en tiempo, constituyendo realmente una serie de convul-
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siones con intermisiones incompletas. Muchos ataques ligeros van acom
pañados de un grito, y á veces se reducen á un solo grito, aceleración 
respiratoria, crujido de dientes y rigidez pasajera de los miembros. Estas 
convulsiones son probablemente bilaterales siempre; es dudoso que los 
ataques de verdadera eclampsia infantil estén siempre limitados á un lado. 

Los ataques conocidos con el nombre de laringismus stridulus, consis
ten en espasmó laríngeo análogo á las convulsiones, y que aparece en las 
mismas condiciones. Consiste en un espasmo súbito que suspende la respira
ción y pone aparentemente al niño á punto de morir por sofocación. Luego 
cede el espasmo; el niño hace una expiración chillona, las cuerdas se separan 
y el paciente recobra de nuevo su respiración. Estos ataques se repiten 
muchas veces al día, espontáneamente ó provocados por algún susto, ó por 
alguna impresión periférica. 

Las convulsiones del raquitismo son á veces pocas y cesan al cabo de 
algunos días, ó repiten durante algunas semanas ó meses. Con frecuencia 
empiezan á los ocho ó nueve meses, y continúan durante los dos primeros 
años y entonces cesan. Pueden, no obstante, continuar por más tiempo, y la 
enfermedad puede ser considerada entonces como verdadera epilepsia. 
Cuando los ataques continúan después de haber cesado su causa, no se 
puede establecer diferencia entre la eclampsia y la epilepsia. Algunos de 
los niños en quienes los ataques han cesado después de un año, poco más 
ó menos, de duración, suelen hacerse epilépticos en la segunda infancia ó en 
la pubertad. 

DIAGNÓSTICO.—El punto esencial en el diagnóstico de la naturaleza de 
la eclampsia infantil, es establecer la diferencia entre esta enfermedad y las 
convulsiones dependientes de lesiones orgánicas del cerebro. Las producidas 
por procesos, como tumores ó meningitis, van pronto acompañados de otros 
síntomas, propios de estos procesos morbosos. Importa, sin embargo, tener 
presente el hecho de que un proceso orgánico incipiente, pueda aumentar la 
irritabilidad del cerebro antes de determinar otros síntomas, y en este caso, 
cualquier impresión periférica basta para provocar una convulsión. Hay que 
recordar que un ataque, aún en un niño de muy corta edad, indica alguna 
exaltación de la excitabilidad central, y cuanto más crecido sea el niño, 
mayor será su significación en este concepto. Si no hay causa alguna que 
explique el exceso de excitabilidad (como postración ó raquitismo), se debe 
pensar siempre en la posibilidad de que exista una lesión orgánica incipiente. 

Presentan dificultad especial, aquellos casos en que las convulsiones 
dependen de una lesión cortical repentina y repiten (pág. 760). E l carácter 
que distingue estos ataques de los de eclampsia, es que generalmente son 
unilaterales, y con frecuencia se localizan al principio en algún punto de un 
lado. Cuando van acompañados de signos evidentes de hemiplegia, corres
pondiente al lado de las convulsiones, el diagnóstico es fácil, pero muchas 
veces la hemiplegia es ligera y pasa inadvertida. Es muy probable que las 
convulsiones sean de esta naturaleza siempre que los ataques son unilatera
les y empiezan por una serie de convulsiones intensas, acompañadas de 
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signos de afección cerebral. Las convulsiones eclámpticas recurrentes, 
aunque sean siempre unilaterales, varían de sitio, y una vez invaden un 
lado y otra el otro. 

En todos los casos de convulsiones infantiles, es preciso investigar pro
lijamente si existe alguna causa periíérica de irritación, como una supura
ción local, vermes intestinales ú otra análoga. 

PRONÓSTICO. — Las convulsiones eclámpticas de la infancia implican 
más peligro para la vida que los ataques epilépticos de edades más avan
zadas. Por su frecuencia, fácilmente ocasionan las convulsiones una postra
ción mortal en un niño débil. E l pronóstico se funda en la intensidad y 
frecuencia de los ataques y en las fuerzas del paciente. Si las convulsiones 
persisten durante algunos meses, la cuestión pronostica es si la enfermedad 
se convertirá en epilepsia. E l peligro es grande, y tanto mayor cuanto más 
se prolonga la repetición de los ataques, pero aunque duren un año, queda 
la esperanza de que se curen. 

TEATAMIENTO. — E n el tratamiento de las convulsiones infantiles, la 
primera prescripción importante es buscar la causa y combatirla, si es posi
ble, con el tratamiento. Este precepto tiene particular importancia en el 
raquitismo, en que el mero tratamiento de los ataques puede tener poca 
influencia si se deja continuar sin ponerlo coto la causa que las determina, 
al paso que el tratamiento del estado diatésico por el aceite de hígado de 
bacalao y el vino de hierro, puede por sí solo poner ñn á los ataques. Los 
ataques mismos, sean convulsiones generales ó espasmo laríngeo local, 
obedecen generalmente al bromuro potásico, pero es necesario darlo en dosis 
adecuadas, esto es, 15 centigramos á un niño de menos de tres meses; 
25 á uno'de seis á diez y seis meses, y á dosis más elevadas á niños de 
mayor edad. Se pueden dar dos ó tres dosis diarias. Los ataques graves 
exigen á veces las inhalaciones de cloroformo, que son eficaces casi siempre, 
pero se han de repetir dos ó tres veces antes de que el bromuro adminis
trado ejerza su acción. 

Fundada en la teoría de que las convulsiones son resultado de la con
gestión del cerebro, había antiguamente la costumbre de tratar la eclampsia 
infantil con baños calientes, y aplicaciones apropiadas para llamar la sangre 
á la piel. Para combatir el presente estado local, daban el polvo mercurial á 
dosis frecuentes. Todavía conservan muchas personas que padecieron con
vulsiones en su infancia, la reliquia que dejó impresa en sus dientes perma
nentes la influencia del mercurio. L a teoría era, con seguridad, errónea, y 
es dudoso que el tratamiento proporcione algún beneficio. Eecuerdo que, 
cuando era alumno, pasé despierto la mayor parte de un día, esperando en 
vano el efecto que debían producir los baños calientes, repetidos en las con
vulsiones tónicas, casi continuas, que padecía uñ niño raquítico. Con segu
ridad, si el primer baño no produce efecto es inútil repetirlo. 

La teoría que supone la dentición como el origen de las convulsiones 
condujo á la casi general adopción de la incisión de la encía en el punto en 
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que ésta parece romper un diente, con objeto de calmar la irritación. Como 
único ó principal elemento de la terapéutica, este procedimiento es erróneo, 
porque se dirige contra la menos importante de las causas de las convulsio
nes, pero alguna vez puede contribuir á facilitar la erupción del diente y á 
disminuir por este medio la irritación que puede existir. 

CONVULSIONES PUERPERALES, ECLAMPSIA PUERPERAL 

ETIOLOGÍA. —Hacia el fin de la preñez, durante el parto, y después de 
él, sufren algunas veces las mujeres convulsiones intensas, que causan la 
muerte en muchos casos (de 20 á 30 por 100). Tienen más propensión á 
padecerlas las primíparas, y las muy jóvenes, y en ellas casi siempre es 
mortal la enfermedad. Algunas de las pacientes habían sido antes epilépticas, 
y las convulsiones son las mismas que ya habían padecido, pero en la 
mayoría de los casos de epilepsia, no se presentan los ataques durante el 
período puerperal. En algunos otros casos, muy poco frecuentes, no hay 
datos de otra condición causal que un estado de sobreexcitabilidad del 
sistema nervioso y las convulsiones son notoriamente provocadas por los 
dolores del parto, ó por la excitación de las exploraciones digitales. E n la 
inmensa mayoría de los casos, las convulsiones puerperales van acompa
ñadas de la presencia de una cantidad abundante de albúmina en la orina, 
en la que se encuentran también cilindros, y la úrea en cantidad deficiente. 
E n los casos terminados por la muerte, los ríñones presentan signos de con
gestión prolongada y un estado considerado generalmente como una nefritis. 
Estos signos de enfermedad renal van á veces acompañados de edema del tejido 
subcutáneo. L a asociación de las convulsiones puerperales con estos signos 
de alteración funcional de los ríñones es demasiado frecuente para que no 
se le conceda importante significación, y todos los datos inducen á admitir 
la idea generalmente aceptada de que las convulsiones puerperales son en 
realidad convulsiones urémicas, ó por lo menos, dependientes de la reten
ción en la sangre de materias que deberían ser eliminadas por el riñón. 
Difieren de las convulsiones que se presentan en otras circunstancias por la 
falta de coma urémico pronunciado, pero también difieren por otro hecho que 
explica hasta cierto punto la falta del coma, esto es, por la existencia de 
una causa poderosa de irritación refleja, que, según acabamos de ver, puede 
provocar convulsiones independientemente de toda influencia toxihémica y 
aunque no exista otra predisposición que una excitabilidad anormal de los 
centros nerviosos. Hemos de tener también en cuenta que el estado de 
preñez implica por sí solo un estado anormal de los centros nerviosos, como 
lo demuestra claramente la aparición de muchos desórdenes funcionales, 
como el coma y la tetanía. Así, pues, el estado de la sangre ejerce su 
influencia sobre los centros nerviosos, de antemano predispuestos, y viene 
en su ayuda la irritación periférica, singularmente poderosa en tales cir
cunstancias. Además, aun cuando no existan otros signos de uremia, la 
retinitis albuminúrica atestigua muchas veces la intensidad con que ejerce 
su influencia sobre el sistema nervioso la enfermedad renal, y es una prueba 
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de la correlación esencial que existe entre las convulsiones y la enfermedad 
de BEIGTH , correlación desconocida por algunos autores. 

L a prueba es tan concluyente que casi no vale la pena de mencionar 
las objeciones que se han levantado contra la teoría urémica, en las hipótesis 
con que se la ha querido sustituir. Además de la falta de otros signos de 
uremia, que ya hemos discutido, se alega que se encuentra albúmina en 
la orina en un número tan considerable de mujeres preñadas y puérperas 
que su coincidencia con las convulsiones no tiene significación alguna. Pero 
aquí no se trata simplemente de la presencia de albúmina, sino de su 
cantidad y la proporción de albúmina en los casos en que no hay convulsio
nes, es por la escasez completamente insignificante (1). Por otra parte, la 
experiencia clínica demuestra que siempre que una mujer, en el parto ó cerca 
de él, presenta mucha albúmina en la orina, y tiene otros signos de nefritis, 
está en inminente peligro de tener convulsiones. Otra teoría supone que 
existe anemia del cerebro, consecuencia de un estado acuoso de la sangre y 
del espasmo vaso-motor, debido á la inñuencia de la irritación de los nervios 
uterinos ó de los nervios del plexo sacro. Para que esta teoría fuera soste-
nible será necesario probar, primero que existe más espasmo vaso-motor 
que el que hay frecuentemente en circunstancias en que no se desarrollan con
vulsiones, y segundo que el espasmo vaso-motor provoca siempre un ataque. 
L a única hipótesis que merece atención en lo sucesivo, es la de que el 
estado renal, y tal vez las convulsiones, son efecto de la infección micróbica 
de la sangre. Esta infección se supone que tiene un punto de partida en la 
placenta, donde se han encontrado nodulos blancos que contienen bacilos, 
capaces, según parece, de provocar convulsiones en hembras de animales en 
estado de preñez. Son necesarios más hechos para que esta teoría tenga una 
base sólida. 

SÍNTOMAS. — Las convulsiones puerperales se presentan durante, antes 
ó después del parto. No las provoca sólo la irritación local, sino que á veces 
se desarrollan por otra causa, como una caída de cabeza (ENGSTROM), y 
algunas veces contribuye á provocarlas la depresión producida por la inquie
tud ó el miedo. Además del edema ya mencionado, su invasión va á menudo 
precedida de cefalalgia intensa, dolor precordial ó amaurosis repentina, ésta 
con seguridad, y las otras probablemente de origen urémico. L a invasión es 
por lo general repentina, y las convulsiones suelen tener estrecha semejanza 
con las de la epilepsia. L a paciente pierde por completo el conocimiento; 
con frecuencia se muerde la lengua; y durante el ataque se le escapa á 
veces la orina y las heces ventrales. E s un carácter que distingue estos 
ataques de los de la epilepsia, el de presentarse la afección en los dos lados 
no simultánea, sino sucesivamente. Los ojos suelen participar de la convul
sión. E n un caso, atentamente observado (2), los ataques empezaban con 
nistagmus, lateral y hacia la izquierda. Luego se inclinaban los ojos primero 

(1) E s t e punto ha sido oportuna y decis ivamente discutido por GALABIN. B r i t i s h Med. J o u r n , 
Agosto 30,1880. 

(2) Por el doctor HYDÉ MARRIOTT, á quien debo l a referencia de este caso. 
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y después la cabeza hacia la izquierda, y se presentaba espasmo en ambos 
párpados, con contracción tónica del lado izquierdo de la cara y del brazo y 
pierna izquierdos. Primero quedaba la muñeca en extensión y luego se ponía 
en flexión y pronación violentas. Después se volvían los ojos y la cabeza 
hacia la derecha y el brazo y pierna izquierdos se ponían rígidos como en el 
lado izquierdo, haciéndose universal el espasmo tónico, y la lengua salía 
fuera de la boca; luego se hacía clónico el espasmo general, con movimiento 
nistágmico de los ojos. E l espasmo cesaba en el lado izquierdo antes que en 
el derecho. Durante el coma subsiguiente los ojos se dirigían hacia arriba. 
Todos los ataques eran iguales, salvo que en los primeros había opistótonos, 
y los últimos, como la paciente estaba postrada, se limitaban á la cara, 
invadiendo especialmente los músculos frontales. L a enferma era una joven 
que tenía mucho miedo al parto. E l primer ataque empezó á poco de empezar 
el trabajo y cada dolor provocaba una convulsión. Se terminó el parto con el 
fórceps, pero los ataques continuaron después de un intervalo de cuatro horas, 
y murió á las cuarenta y ocho horas de la invasión. L a temperatura se elevó 
hasta 39,4° C. y á esta última se mantuvo. L a orina sometida á la cocción 
se solidiñcaba, por efecto de la gran cantidad de albúmina, y los ríñones 
presentaron en la autopsia los signos macro y microscópicos característicos de 
la inflamación aguda. En algunos casos en que las convulsiones son muy 
violentas, la temperatura sube hasta 42 y 42;?0 C , como en el status epilep-
ticus. E l término medio de la mortalidad en las convulsiones puerperales es 
de un 30 por 100 (1). 

TEATAMIENTO. — E l tratamiento, en parte, es tocológico, y la cuestión 
más importante es la terminación del parto; el problema de averiguar si el 
feto tiene condiciones de vida, y de evitar que corra un peligro innecesario 
la vida de la madre, es uno de los más delicados y difíciles que se ofrecen 
en la práctica de la obstetricia. Para moderar las convulsiones se empleaba 
antiguamente la sangría, y generalmente cesaban los ataques después de 
haber extraído mucha sangre; pero la postración en que caían las enfermas, 
y el conocimiento adquirido de la enfermedad renal, fueron causa de que se 
abandonara la sangría, especialmente en vista de que las inhalaciones de 
cloroformo eran suficientes para contener la convulsión. Mientras se está 
haciendo la inhalación de cloroformo, suele cesar la convulsión, pero se 
reproducen tan pronto como se suspende la inhalación. E l tratamiento del 
estado de la sangre está sumamente limitado á las circunstancias del parto, 
y es indudablemente el más importante. Se ha hecho uso de los baños de 
vapor, y también se han empleado, algunas veces con buen éxito, la pilo-
carpina y el nitrito de amilo. En un caso desesperado la transfusión puede 
proporcionar más probabilidades de curación que cualquier otro medio. Para 
más detalles sobre el tratamiento, referimos al lector á las obras de obste
tricia (2). 

J l ) D e 62 casos registrados en el Hospi ta l de Konigsberg , el tanto por ciento de mortal idad de 
l a s madres era de 29 y de los n i ñ o s 38. (GETTKANT, Diss . K ó n i g s b . , 1884). 

(2) E n B r i t . Med. J o u r n . , 1891, vol. I I , se encuentran muchos trabajos relat ivos á esta a f e c c i ó n j 
de GALABIN, BANNER y otros. 
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L a naturaleza y la causa precisa de las convulsiones urémicas están 
fuera del dominio de esta obra, pero será conveniente reseñar brevemente 
sus caracteres. Sólo se presenta cuando la enfermedad renal ha afectado 
profundamente la generalidad del organismo y ha alterado el estado de la 
sangre; en las enfermedades crónicas del riñon, se manifiestan señales de 
este efecto en la hipertrofia del corazón y en la retinitis albuminúrica. 

Las convulsiones urémicas estallan por lo general repentinamente, y no 
van precedidas de síntomas que indiquen su inminencia, pero en algunos 
casos van precedidas de otros síntomas de uremia, como el coma ó la amau
rosis. Los ataques rara vez son aislados; por lo general se suceden vanos 
en poco tiempo, unas veces en el espacio de una hora, y otras con intervalos 
de algunas horas. 

L a convulsión tiene generalmente estrecha semejanza con los ataques 
epilépticos, y está constituida por espasmos tónicos y clónicos. General
mente es muy marcado el predominio del espasmo en un lado, y ocasiona 
una enérgica desviación de la cabeza y de los ojos hacia un lado. E n ocasio
nes la convulsión es unilateral, pero no es lo constante, y el lado invadido 
varía en los diferentes ataques. Otro carácter ocasional es una afección 
especial de los músculos de la cara, que á veces es bilateral, como en el 
caso de convulsiones puerperales descrito antes. Se observan algunas veces, 
como en aquel caso, nistagmus, cuyo movimiento rápido se dirige al lado 
hacia el cual está desviada la cabeza. Las convulsiones empiezan á menudo 
localmente, ya en una parte, ya en otra, pero se propagan pronto. Las 
pupilas están por lo general dilatadas durante el ataque, y no reaccionan a 
la luz, pero yo las he visto contraerse y luego dilatarse. E n las convulsio
nes intensas es muy marcada la dificultad respiratoria, y á veces los enfer
mos se muerden la lengua. Inmediatamente después del ataque no se puede 
producir el salto rotuliano. E l enfermo se duerme un rato después del 
ataque, como después del ataque epiléptico, ó queda en un estado comatoso, 
ó no más que aletargado. 

E l tratamiento de las convulsiones urémicas es el de la uremia. 

VÉRTIGO. 

L a palabra vértigo significa, por su etimología, dar vueltas y se emplea 
para designar cualquier movimiento ó sensación de movimiento del individuo 
mismo ó de los objetos que le rodean, que implica una perturbación real o 
simulada del equilibrio del cuerpo. E n el estado mental que llamamos con
ciencia va implícita la apreciación exacta y completa de la relación entre el 
cuerpo y los objetos que le rodean. Si esta apreciación es inexacta en más ó 
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menos grado, y se hace inexacta por una sensación falsa de movimiento, la 
sensación de perfecta conciencia sufrirá detrimento en el mismo grado. 
E l vértigo, por lo tanto, lleva siempre consigo una perturbación de la con
ciencia. 

E l vértigo es frecuentemente síntoma de lesiones orgánicas del cerebro, 
pero en tales casos va acompañado de otros síntomas manifiestos que tienen 
el mismo origen y lo hemos estudiado ya en otro punto (pág. 97). En cual
quier caso es, en efecto, simplemente un síntoma de algún estado morboso 
definido, pero en muchos estados es un síntoma que sobresale más que la 
causa que lo produce. Por eso se acostumbra á describir el vértigo como si 
fuese una enfermedad definida, y este método es muy conveniente en el 
sentido práctico por más que no sea correcto en el sentido lógico. 

Antes de describir las formas especiales que presenta el vértigo conven
drá estudiar lo que se sabe del síntoma y de su origen. Este asunto consti
tuye una rama muy obscura de la fisiología patológica del sistema nervioso. 
E l vértigo es esencialmente una sensación de movimiento involuntario, pero 
que puede ser percibido sólo como un movimiento aparente de los objetos 
externos; vértigo subjetivo y objetivo. Implica una sensación de falta de 
equilibrio y es necesario estudiar primero lo que se sabe respecto á la 
manera de conservar el equilibrio en circunstancias normales. 

E l equilibrio se sostiene, cuando el cuerpo no está en reposo, merced á 
la acción de los músculos, influidos por el cerebro. Cuando el cuerpo está 
en reposo el equilibrio se mantiene por la falta de toda contracción muscu
lar. L a acción del cerebro es en cierto modo determinada por ciertas impre
siones centrípetas, que informan á los centros cerebrales de la relación del 
cuerpo con los objetos externos, de la manera como el cuerpo se sustenta y 
de la posición del cuerpo. I.0 Impresiones sensitivas procedentes de la 
piel, etc., desde los puntos en que el cuerpo se apoya. 2.° Impresiones 
centrípetas que llegan al cerebro (probablemente en parte á través del 
cerebelo) desde aquellos músculos, cuya contracción determina la postura 
del cuerpo y su sustentación; las más importantes de estas supresiones son 
las procedentes de los músculos de las piernas y parte inferior del tronco. 
3.° L a posición de los ojos y la cabeza da á conocer la relación que hay 
entre el cuerpo y los objetos que tenemos á la vista; esta información deriva 
principalmente de la sensación de la inervación activa de los músculos 
(pág. 172) auxiliada probablemente por las impresiones centrípetas proce
dentes de los mismos. 4.° Impresiones procedentes de los conductos semicir
culares del oído interno, debidas sin duda á la compresión de la endolinfa, 
bajo la influencia de la gravitación y del movimiento (FLOUEENS, GOLTZ, 
CYON (1), etc.). Estudiemos más detalladamente estas diversas condiciones. 

De estas distintas impresiones, que sin duda están obrando siempre 
sobre los centros intra-cranianos, sólo las de la primera clase son sentidas 
como sensaciones; las otras dan lugar en cierto modo á percepciones (de 

{!) - L o s experimentos relat ivos á este objeto se ha l lan descritos en la m a y o r í a d é l a s obras de 
f i s i o l o g í a . Sus detalles, aunque interesantes, no tienen tanta r e l a c i ó n directa con el aspecto m é d i c o 
del v é r t i g o que debamos ocuparnos a q u í en su d e s c r i p c i ó n . 
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postura, etc.), que no son verdaderas sensaciones. Obran indudablemente 
sobre algún centro que interviene en el mantenimiento del equilibrio, y que 
en cierto modo regula las corrientes de fuerza nerviosa; probablemente el 
lóbulo medio del cerebelo. Podemos encontrar alguna conexión entre él y 
muchas de las vías aferentes que entran en acción. Ese centro no hace más 
que coordinar estas impresiones, y en armonía con ellas, influye sobre los 
centros cerebrales de donde proceden las corrientes centrífugas, y los estados 
de estos centros motores cerebrales, de tal modo inducidos pueden influir 
sobre la conciencia como las percepciones aludidas (1). Esta idea armoniza 
mejor los hechos, que la suposición de que los impulsos centrífugos marchan 
directamente hacia abajo desde el centro cerebeloso; suposición que carece 
de prueba directa é indirecta. 

Si cualquiera de las impresiones centrípetas que regulan la coordinación 
del equilibrio es imperfecta, nosotros tenemos conciencia del efecto ejercido 
por la imperfección sobre la acción del centro, y no de la imperfección 
misma. Así puede surgir el vértigo en multitud' de condiciones morbosas. 
Que el vértigo es comunmente un trastorno de la acción funcional de algún 
centro lo demuestra que cuando es bien marcado, constituye manifiestamente 
una sensación de un proceso motor (2). A veces se reduce á una simple 
sensación de movimiento, pero si la sensación es intensa, se efectúa un 
movimiento real, que sigue la misma dirección que la sensación de movi
miento (3). Despréndese de esto que la sensación sentida es el resultado del 
proceso que en mayor grado determina el movimiento, ó lo que es lo mismo, 
depende de un proceso motor. Cuando son los objetos externos los ̂  que se 
mueven aparentemente, se observa igual correspondencia; si el paciente se 
mueve, ó le parece que se mueve, lo hace en la misma dirección en que le 
parece que se mueven los objetos. Esto sólo es comprensible suponiendo que 
la sensación depende de un proceso motor. Si una persona se mueve real
mente, y un objeto colocado en frente queda en el centro de su campo visual, 
la persona juzgará con razón que el objeto se ha movido también. E l proceso 
subjetivo conduce al mismo juicio en el vértigo. Algunas veces, no obstante, 
los objetos se mueven al parecer en dirección opuesta á la de la sensación 
del movimiento subjetivo; volveremos sobre este punto. 

Estas observaciones son aplicables á lo que podemos llamar el vértigo 
típico, consecutivo á la perturbación de los centros conductores; pero el 

(1) E l c a r á c t e r perceptivo de la influencia e jerc ida sobre la conciencia (cuyo origen no es direc
tamente sentido en el proceso) se ha l la confirmado por el hecho de que a lgunas veces hay una s e n 
s a c i ó n de que los objetos se mueven, combinada con la conciencia de que no se mueven. Algunos 
pacientes describen una s e n s a c i ó n de v é r t i g o en s u s p e n s i ó n , m á s molesto para ellos que el verdadero 
v é r t i g o . , . . . . . 

(2) E l doctor HÜGHLINGS JACKSON ha insistido repetidamente sobre este hecho, concedienaoie 
capi ta l importancia . Hace mucho tiempo que el doctor RUSSELL REYNOLDS expuso la o p i n i ó n de que: 
« L a s e n s a c i ó n de equilibrio resulta de la a r m o n í a de nuestras diferentes sensaciones entre s i , y con 
el impulso motor que es su efecto combinado. Cuando se perturba ó se suprime un grupo c u a l q u i e r a 
de las impresiones sensit ivas , el equil ibrio se trastorna, y como estas impresiones son t a m b i é n l a s 
que est imulan la a c c i ó n muscular , las tentativas dirigidas á su r e s t i t u c i ó n producen movimientos 
v e r t i g i n o s o s . » R U S S E L L REYNOLDS, V é r t i g o , London , C h u r c h i l l , 1854; en este trabajo e s t á n co lecc io
nados todos los hechos y opiniones ant iguas re lat ivas á este objeto. 

(3) E s t e movimiento puede ser parc ia l , como en un paciente que a l andar t e n í a la tendencia á 
desviarse á la izquierda, y esta tendencia iba a c o m p a ñ a d a de un impulso irresist ible á c r u z a r l a 
p ierna derecha delante de la izquierda, en t é r m i n o s de caerse muchas veces. 
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vértigo puede depender de otras causas. Hemos visto que el vértigo se pre
senta frecuentemente en la epilepsia como causa de los ataques graves, y 
como sensación en los leves. L a teoría que acabamos de exponer nos da la 
explicación de su aparición en tales casos. E n la epilepsia hay una descarga 
motriz espontánea, que puede ser unilateral, 6 más acentuada en un lado 
que en otro; en uno y otro caso habrá una tendencia al movimiento lateral, 
que se hace realmente visible en la desviación de la cabeza y de los ojos, y 
puede determinar una rotación positiva. Este proceso motor se hace á veces 
sensible en forma de vértigo antes de que determine movimiento, ó cuando 
es demasiado leve para determinarle. Así podemos comprender que muchas 
lesiones orgánicas del cerebro produzcan vértigo al desarrollarse, lo mismo 
que pueden provocar convulsiones. 

L a sensación no siempre es tan definida, ni siempre corresponde al 
proceso motor. A veces no es más que una sensación vaga de instabilidad ó 
incertidumbre. Es posible que en algunos casos sean un efecto más directo 
del trastorno y discordancia de los procesos centrípetos, y que la vaguedad 
de la sensación dependa de la escasa importancia del trastorno motor, ó que 
intervengan en su producción elementos que nos son hasta ahora descono
cidos. 

E l mecanismo del vértigo es tan complexo, y tan limitadas las nociones 
que sobre él poseemos, que fácilmente incurriremos en un error cuando nos 
propongamos formular la manera precisa de producirse una sensación deter
minada, ó el trastorno que realmente existe en un caso dado, pero teniendo 
en consideración sus caracteres podemos notar la subjetividad manifiesta de 
algunos de los fenómenos. Es muy difícil muchas veces comprobar el carácter 
exacto de la sensación experimentada, y no es de extrañar que así sea, por
que la confusión mental que el enfermo sufre en el momento del vértigo es 
tan intensa, que le es imposible hacer en sí mismo una observación minu
ciosa. 

E l movimiento aparente del individuo mismo, ó sea el vértigo subjetivo, 
varía mucho, como hemos visto en los diferentes casos. Cuando tienen un 
cárácter definido, su dirección se marca más ostensiblemente porque el en
fermo cae, ó tiende á caer en la misma dirección. Unas veces hay tendencia 
á la inclinación hacia la derecha ó hacia la izquierda, ó á la rotación en 
uno ú otro de estos sentidos, pero más frecuentemente esta tendencia se 
combina con un movimiento hacia adelante ó hacia atrás. Algunas veces 
tiene el enfermo la sensación de ir hacia abajo, de hundirse. Un enfermo 
describía su sensación diciendo que parecía como si en la tierra hubiese un 
poderoso imán que lo arrastrase hacia su centro; y otro como si sobre su 
cabeza gravitara un gran peso que le empujan bacía abajo. También es fre
cuente la sensación de caer de una altura, y muchas personas la experi
mentan como sensación de ensueño, cuya causa vamos á estudiar. Es digno 
de atención que la sensación de descender al fondo de la tierra tenga el 
mismo carácter cuando el enfermo está de pie que cuando está acostado. 
Esta sensación se experimenta cuando hay una enfermedad de los conductos 
semicirculares, y parece, por lo tanto, como si la dirección precisa de la 
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sensación falsa fuese determinada por las sensaciones verdaderas engendra
das por la postura del cuerpo. E l enfermo que siente como si se hundiese 
en la tierra cuando está de pie, siente como si se hundiese en la cama 
cuando está acostado. Es poco frecuente la sensación opuesta, esto es, la 
de elevarse, pero á mí se me ha descrito una forma de sensación como de 
andar por el aire, ó de no tocar á la silla estando sentado. 

E l movimiento aparente de los objetos, vértigo objetivo, producen la 
impresión de que los objetos pasen por delante del paciente en cierta direc
ción, lateral, ascendente ó descendente, que generalmente corresponde á 
la dirección en que le parece moverse al enfermo. Por lo general va com
binado con el vértigo subjetivo, y aumenta la molestia en términos que 
cuando es intenso se ve obligado el enfermo á cerrar los ojos (1). En 
algunos casos, sin embargo, la dirección en que se mueven los objetos es 
opuesta á la del movimiento subjetivo. L a explicación de este hecho es di
fícil y tal vez no es siempre la misma. E n algunos casos el trastorno no 
afecta á los centros visuales de modo que dé lugar al error de juicio que 
determina el movimiento aparente de los objetos en la misma dirección del 
movimiento subjetivo. Si una persona sana da vueltas, ve moverse los 
objetos en dirección opuesta, porque las imágenes de ellos se mueven á 
través de la retina; en algunos casos de vértigo puede haber una falsa im
presión de un movimiento inverso como el citado, por más que no hay mo
vimiento alguno de las imágenes sobre la retina (2). De igual manera, á 
un enfermo que caía hacia adelante le parecía que el suelo se levantaba 
hasta tropezar con él, al paso que otro que en la cama se sentía rodar hacia 
la izquierda le parecía que se levantaba el lado izquierdo de la cama en que 
estaba acostado. Este estado en que parece que los objetos se mueven, 
como aquel en que parece que se mueven las personas y los objetos no, son 
tal vez una forma de vértigos menos completos que aquellos en que parece 
que los objetos se mueven con el individuo. 

En otros casos, los objetos que están ante los ojos se mueven de una 
manera que no tiene semejante en el vértigo subjetivo. Cada objeto parece 
que gira alrededor de su eje ó todos los objetos parecen que giran alrededor de 
un punto fijo; rara vez ruedan los objetos hacia el paciente. E n estos casos 
el movimiento subjetivo puede ser sólo á derecha ó á izquierda, y á veces 
no hay vértigo alguno subjetivo, y la rotación aparente de los objetos ex
ternos pueden ser la única sensación de que el paciente tiene conciencia. 
L a perturbación en tales casos es complexa probablemente, y hasta ahora 
no sabemos cuál sea su mecanismo posible. 

Existe, al parecer, una relación especial entre las impresiones labe
rínticas y el movimiento de los ojos, y en el vértigo laberíntico hay un 
verdadero movimiento involuntario de los ojos. Probablemente es este el 

(1) E l v é r t i g o puede aumentar a ú n abriendo los ojos en la oscuridad, en que no es posible ver 
los objetos, prueba de la intensa y extensa a s o c i a c i ó n del uso de los ojos y del sostenimiento del 
equil ibrio. 

(2) L o s objetos no quedan entonces comprendidos en el ju ic io falso, como en el v é r t i g o descrito 
como t í p i c o , sino que hay , por decirlo a s í , un falso ju i c io subsidiario de su movimiento en d i r e c c i ó n 
opuesta. Otra e x p l i c a c i ó n ppsible es que el movimiento aparente de los objetos sea el resultado de 
procesos compensatorios para mantener el equilibrio perturbado. 
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grado mínimo del movimiento real, que, según hemos dicho, se efectúa en 
muchos casos, y comprende todo el cuerpo; siempre que hay una rotación 
real abren el camino los ojos y la cabeza. 

Hay una asociación íntima del vértigo con el vómito, y á menudo tam
bién con la perturbación del sistema vaso-motor; al vómito, cualquiera que 
sea su causa suele acompañar sudor frío. E l vértigo intenso casi siempre 
provoca vómito. Es probable que las fibras gástricas del vago tengan alguna 
comunicación con el lóbulo medio del cerebelo, cuyas lesiones tan frecuen
temente determinan vómitos. Es más probable que el vómito se produzca 
de este modo, que no que dependa de una conexión directa entre el nervio 
acústico y el núcleo del vago. Hay en la influencia de las perturbaciones 
gástricas para provocar el vértigo otro aspecto del que nos ocuparemos más 
adelante (1). 

V E R T I G O O C U L A R 

E l vértigo ocular es una forma poco frecuente; es efecto de la debilidad 
de un músculo ocular y depende de la proyección errónea del campo visual 
(pág. 172). Hay en este caso un error en el juicio inconsciente de la relación 
del cuerpo con los objetos que están á la vista, y esta parte de las impre
siones que ejercen influencia sobre el centro equilibrador está en discordan
cia con otros, y esta discordancia ó el trastorno de los centros motores 
cerebrales, determina el vértigo. L a sensación rara vez es intensa, no se 
presenta en paroxismos independientes, y sólo aparece cuando entra en 
acción el músculo afecto. En la mayoría de los casos es tan leve y transito
ria que los centros cerebrales se habitúan á prescindir del error. Eara vez 
continúa durante mucho tiempo. Su principal importancia consiste en el 
diagnóstico. E l tratamiento de la parálisis ocular domina pronto el vértigo, 
pero si no se descubre la causa, el enfermo puede perder mucho tiempo con 
tratamientos inútiles. 

V É R T I G O A U R I C U L A R , V É R T I G O L A B E R Í N T I C O , E N F E R M E D A D D E M E N I E R E 

E l vértigo dependiente de una enfermedad de los conductos semicircu
lares es conocido con los nombres de 'vértigo auricular, vértigo auditivo, 
vértigo lalerintico y enfermedad de Méniere. Siempre depende de una 
perturbación del nervio acústico, comunmente de una lesión de las termina
ciones nerviosas en el laberinto (ó de su perturbación producida por una 
enfermedad del oído medio), rara vez de una enfermedad de las fibras ner
viosas en el tronco ó en su origen. Llamó la atención sobre esta causa de 
vértigo la descripción hecha por MENIBRE (2) de algunos casos en que una 
lesión repentina del laberinto había producido perturbaciones muy violentas. 

(1) Probablemente en ella estriba la patogenia del m a l de m a r , en que el v ó m i t o es á veces no-
mas que un efecto reflejo de las osci laciones anormales de l a endolinfa de los conductos s e m i c i r c u 
lares . 

(2) Ante la A c a d . de Med. de P a r í s en 1861. BURNS, en 1809, d i ó á conocer l a a s o c i a c i ó n del t inni-
tus a u r i u m con el v é r t i g o (Obs. on Di s . o f t h e H e a r t , p á g . 75). 
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Estos casos fueron los que se designaron con el nombre de enfermedad de 
MENIEEE. A l principio no se echó de ver la frecuencia con que otras enfer
medades leves causaban síntomas más ligeros. Aquel nombre ha sido aplicado 
después por algunos á todas las formas, leves y graves; otros más cuerda
mente lo han limitado á los casos graves. 

Esta forma laberíntica es, con mucho, la forma más frecuente de vér
tigo. E n nueve casos de diez en que haya vértigo bien definido, y no sea de 
naturaleza epiléptica ó dependiente de una enfermedad orgánica del cerebro, 
reconoce por causa un estado morboso del laberinto ó de las terminaciones 
del nervio acústico. Algunos han puesto en duda la exactitud de esta opinión, 
creyendo que se ha concedido exagerada importancia á la asociación de una 
leve sordera con el vértigo; pero las pruebas, considerados los hechos en 
conjunto, son muy concluyentes. E n primer lugar tenemos el hecho indudable 
de presentarse vértigos violentos á consecuencia de lesiones agudas del 
laberinto. E n segundo lugar las enfermedades progresivas del laberinto van 
á. veces acompañadas de vértigo intenso que suele cesar cuando el progreso 
de la enfermedad ha producido la sordera completa. Estos dos hechos indican 
que el vértigo es el efecto de la irritación del nervio más bien que de la 
abolición completa de su función. E n tercer lugar en la mayoría de casos de 
vértigo definido, leve ó considerable, existe tinnitus, y es signo de un pro
ceso irritativo de las fibras deja parte del nervio que interviene en la audi
ción. Cuarta razón. Se observa á veces que la pérdida leve de la audición, el 
tinnitus y el vértigo no sólo se presentan juntos, sino que desaparecen á la 
vez. Finalmente, es un hecho de gran significación la frecuencia con que en 
casos de vértigo se encuentran síntomas de enfermedades laberínticas. De 
106 casos consecutivos en que un vértigo definido obligó á los enfermos á 
demandar asistencia, en 94 había síntomas auditivos, sordera ó zumbidos, y 
con más frecuencia una y otros á la vez; existía siempre falta de audición 
á través de los huesos, y en casi todos los casos en que ésta era leve ponía 
de relieve su carácter patológico la notable diferencia entre uno y otro lado. 
Coincidiendo con estos hechos tenemos la prueba experimental de producirse 
movimientos vertiginosos en los animales á consecuencia dê  lesiones de los 
conductos semicirculares (1). 

L a coincidencia de los síntomas auditivos con el vértigo depende de que 
la membrana que reviste todas las partes del laberinto es continua, y lo 
mismo su cavidad. Las dos clases de síntomas dependen de hallarse intere
sados los tejidos adyacentes que comunmente padecen á la vez; pero como 
son distintos se comprende la posibilidad de que exista el vértigo laberíntico 
sin síntoma alguno auditivo. Yo he visto dos ó tres casos en que sólo existió 
el vértigo bien marcado, presentándose más tarde síntomas auditivos; y 
muchos en que el defecto de audición estaba limitado á la incapacidad (en 
un solo lado) de oír las notas altas del silbato de GALTON, Ó de percibir el 
ruido de un reloj á través de los huesos. Por estas consideraciones es fácil 

(l) L a l i teratura del v é r t i g o a u r i c u l a r es extremadamente voluminosa. E n t r e los m á s importan
tes trabajos figuran los de KNAPP y BRUNNER, A r c h . of. Oph. a n d Otol. , yol. I I ; HUGHLINGS JACKSON, 
Med. T i m . a n d G a z . , 1872, Med. R e c o r d , vol . I I , y L a n c e t , 1880, Oct. 2; CHAHCOT, P r o g , mecí. , 1874; 
BUZZARD, L a n c e t , 1890. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II .—100. 
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comprender que no existe proporción alguna necesaria entre la perturbación 
del oído y la del equilibrio. 

Ya hemos descrito las relaciones centrales de las dos partes de los ner
vios auditivos (pág. 49). Se cree que la estimulación de las fibras nerviosas 
de los conductos semicirculares se ejerce mediante la presión de la endo-
linfa sobre las pestañas de las ampollas que obra sobre los elementos epite-
lióidéos en que terminan las fibras nerviosas. Los tres conductos están 
reunidos en ángulo recto; los conductos horizontal y transverso tienen sus 
ampollas en los extremos externos, al paso que la del conducto vertical 
está en su extremidad ántero-inferior. Si los movimientos estimulan los 
nervios aumentando la presión de las ampollas, las fibras del conducto 
transverso serán excitadas por una inclinación de la cabeza hacia el lado 
opuesto, como al caer en esta dirección; las del conducto horizontal por una 
rotación de la cabeza hacia el lado del conducto correspondiente, y las del 
conducto vertical por un movimiento hacia adelante. L a irritación producida 
en los conductos por una enfermedad debe dar lugar á sensaciones de movi
miento en los mismos sentidos, pero es probable que en la mayoría de los 
casos el estado sea complexo, y el trastorno rara vez será el resultado de la 
irritación de un solo conducto. 

En razón de la frecuencia con que según el parecer del mismo enfermo 
predomina el vértigo sobre los síntomas auditivos, muchos de los enfermos 
piden consejo al médico más bien que á los especialistas, y la mayoría de los 
libros de otología dan una descripción muy imperfecta de la enfermedad. L a 
descripción siguiente está fundada en unos 150 casos en que la afección 
estaba bien caracterizada. 

ETIOLOGÍA.—El vértigo auricular puede ser el resultado de casi todos los 
procesos morbosos que afectan al laberinto y á las terminaciones nerviosas 
en él contenidas. Eara vez se presenta como síntoma crónico á consecuencia 
de la inflamación del oído medio ó de la caries, que tan frecuentes son en la 
infancia. E s un hecho bien conocido que generalmente queda libre el labe
rinto en estos casos (1). E n la mayoría de los casos no hay signo alguno de 
afección del oído medio, hallándose limitada la enfermedad al laberinto. Las 
que más frecuentemente ocasionan el vértigo son las afecciones crónicas 
ligeramente irritativas, y éstas son menos frecuentes en la segunda mitad de 
la edad adulta. Eara vez se observan antes de los veinte años; en alguna 
ocasión entre veinte y treinta, y frecuentemente después de los treinta. E n 
cuatro quintas partes de los casos los síntomas empiezan entre treinta y 
sesenta años. Por algunas razones, es más frecuente en el hombre que en la 
mujer en la proporción de dos á uno próximamente. 

L a naturaleza de la alteración morbosa del laberinto es naturalmente 
cuestión dudosa. E n algunos casos se presentan los síntomas después de un 
enfriamiento, y la lesión probable es la inflamación. Esta inflamación es 

(1) E n un caso curioso publicado por MAC B R I D E , los s í n t o m a s d e p e n d í a n de una enfermedad 
del o í d o medio, mediante la a c c i ó n de l a deficiencia de p r e s i ó n en el t í m p a n o , y se c u r ó por la i n s u 
flación (citada por GRAINGER STEWART, O n v é r t i g o , 1884, p. 20). 
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generalmente crónica ó subaguda, pero en uno de los casos de MENIEEE, 
producido por el frío, fué tan intensamente agudo que el enfermo murió á los 
pocos días á consecuencia de la intensidad de los trastornos cerebrales. E n 
muchos casos el mal parece ser resultado de la gota, hereditaria ó adqui
rida y es probable que la membrana laberíntica sufra por esta causa, lo 
mismo que otras membranas que están unidas á los huesos. Yo he visto en 
más de una ocasión desvanecerse todos los síntomas á beneficio del trata
miento dirigido contra el estado gotoso. E n alguna ocasión, la presencia de 
la sífilis constitucional ha hecho sospechar que la inflamación fuera sifilítica, 
y está demostrado que el laberinto puede sufrir lesiones de esta naturale
za (1). E n otros casos el carácter lentamente progresivo de los síntomas 
indica que dependen de alteraciones degenerativas de la membrana, ya de 
carácter senil ó muy afines á las alteraciones seniles. También puede ser 
causa de vértigo la atrofia del nervio, pero lo es más rara vez de lo que lo 
indican los síntomas (p. 261); se observa algunas veces en la forma carac
terística en la tabes. L a causa más rara seguramente es la inflamación agu
dísima ó la hemorragia, como las que dieron lugar á los síntomas intensos 
de los casos descritos por MENIEEE. E s otra causa muy rara una lesión de 
la base del cráneo, que interesa á la vez los nervios auditivo y facial, pero 
estos casos no entran en el grupo que es ahora objeto de nuestro estudio y 
en los cuales es el vértigo el síntoma principal. Conviene tener en cuenta 
que casi todas las influencias deprimentes pueden provocar ataques de vérti
go en una persona predispuesta á padecerlos. Mencionaremos de nuevo el 
efecto de los trastornos gástricos, y añadiremos que hemos visto ataques 
provocados por el cansancio, por excitaciones de diverso género y por dolo
res, como una odontalgia por ejemplo. 

SÍNTOMAS. — E l vértigo presenta en estos casos notables variaciones en 
cuanto á su carácter. E s casi siempre paroxístico, pero con frecuencia hay 
un ligero vértigo continuo, vago algunas veces, y otras del mismo carácter 
que el de los ataques. Menos frecuentemente no hay vértigo más que durante 
los ataques ó pocas horas ó días después. Los ataques se reproducen á inter
valos de pocas horas ó de algunas semanas ó algunos meses; algunas veces 
ocurren muchos ataques diariamente. Sobrevienen espontáneamente ó provo
cados por algún movimiento repentino, en ocasiones por la tos ó el estornudo. 
Algunos de estos enfermos no pueden sonarse las narices sin sentir la vacila
ción. A veces sobreviene el ataque durante el sueño y despierta al enfermo. 

E l vértigo puede ser subjetivo ú objetivo, ó uno y otro á la vez. 
Cuando el paciente experimenta la sensación de dar vueltas ó de caer, hay á 
menudo una tendencia real á dar vueltas ó caer en la misma dirección 
durante los ataques intensos. E s muy frecuente la tendencia á ir hacia 
delante ó hacia atrás, c.on ó sin tendencia lateral. También es frecuente la 
sensación de ponerse en movimiento los objetos externos, y este movimiento 

m Corno en un caso de sordera y v é r t i g o agudos, en un individuo s i f i l í t i co (publicado por Moos , 
Virohow's A r c h . , B d . L X I X ) en que todo el laberinto estaba ocupado por un producto inflamatorio 
s e m i s ó l i d o . 
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presenta todas las variedades descritas antes. Cuando se combinan los dos 
fenómenos es mucho más frecuente que los dos movimientos vayan en la 
misma dirección, que que sigan direcciones opuestas. Los otros síntomas audi
tivos son con frecuencia unilaterales ó mucho más pronunciados en un lado 
que en otro; en tales casos la sensación de movimiento puede ser hacia el 
oído más interesado ó hacia el otro, pero cuando los movimientos subjetivos 
y objetivos siguen la misma dirección, se dirigen unas veces hacia el oído 
más enfermo que hacia el otro. En un caso de movimiento real, que partía 
del lado enfermo, experimentaba el paciente una sensación de empuje irresis
tible. Cuando los movimientos difieren, es tan frecuente que el movimiento 
subjetivo se dirija hacia el oído enfermo como hacia el otro, y lo mismo 
ocurre respecto de los movimientos objetivos. E s necesario tener presente 
que cuando no hay gran diferencia en los síntomas auditivos de los dos lados, 
el̂  exceso no suministra pruebas concluyentes para deducir que la causa del 
vértigo sea mayor en aquel lado, porque la perturbación de los conductos 
puede ser mayor en el lado en que menos afectado está el caracol. 

Los ataques de vértigo son generalmente bastante graves para'diflcultar 
al enfermo ó imposibilitarle de estar de pie, y en muchos casos el enfermo 
cae. Algunas veces el enfermo cae al suelo con tanta violencia como si 
hubiera sido arrojado por una fuerza invisible. E n una mujer empezaba por 
un impulso irresistible y repentino de andar hacia adelante unos cuantos 
pasos, y luego se volvía hacia la derecha, y este movimiento la hacía caer 
al suelo, y durante dos horas tenía una sensación de movimiento de sí misma 
y de los objetos hacia la derecha (lado de la sordera). Á veces experimenta 
el enfermo una sensación como si le diesen un golpe detrás de la oreja. Un 
paciente que sentía como si dieran rápidas vueltas alrededor del lado sordo, 
tenía á la vez una sensación de presión sobre el lado de la cabeza, que le 
parecía ser la que le hacía dar vueltas. Cuando el paciente cae, le es á veces 
imposible levantarse, por impedírselo la intensidad del vértigo. E n algunos 
ataques muy intensos hay una pérdida momentánea del conocimiento, que es 
de esperar en vista de la profunda perturbación de las funciones del cerebro. 
Esto ocurre principalmente en ataques cuya invasión es muy repentina y en 
los que es muy intenso el vértigo subjetivo. No hay en estos casos sensación 
de aturdimiento como en la epilepsia, sino que continúa el vértigo á veces 
durante algunas horas. En otros casos se ofusca la vista durante algunos 
minutos. Luego que el vértigo intenso ha durado algún tiempo sobreviene la 
náusea, seguida de vómito; el paciente se pone pálido, y se cubre de sudor 
frío. L a palidez y la depresión fueron extremadas muchas veces, y el aspecto 
del enfermo es muy alarmante. Si persiste el vértigo, el vómito se prolonga 
durante algunas horas, y después de expulsado todo el contenido del estómago, 
vienen los vómitos de bilis, como sucede de ordinario cuando los vómitos 
son continuados; los vómitos de bilis son en el concepto popular la prueba 
concluyente de que el ataque es efecto del estado bilioso. E l vértigo suele 
exacerbarse al mover la cabeza, y el enfermo está imposibilitado de levantar 
la cabeza de la almohada sin sentirse molesto. E l ataque se va desvane
ciendo gradualmente, pero durante algunos días experimenta el paciente 
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más sensación de vértigo que de ordinario, y el trastorno de las funciones 
digestivas ocasiona alguna indigestión y especialmente alguna diarrea. Algu
nas veces preceden á la invasión, trastornos vaso-motores que determinan 
diversas sensaciones cefálicas, como pulsación general, sacudidas de cabeza, 
sensación de algo que pesa sobre el cerebro ú otras análogas. 

Con frecuencia son los paroxismos de carácter más leve y no van acom
pañados de náusea ni de vómitos. En estos casos se reduce el vértigo á una 
tendencia repentina á caer ó á un movimiento repentino de los objetos, ó á una 
tendencia á desviarse hacia un lado al andar. Los ataques sobrevienen á 
veces por la noche y se relacionan visiblemente con la posición horizontal, en 
términos que el paciente tiene que sentarse de cuando en cuando para verse 
libre del vértigo. Este hecho depende probablemente de hallarse interesada 
una parte especial de los conductos semicirculares. Los paroxismos pueden 
ocurrir también durante el sueño, y despiertan al enfermo. L a duración de 
los ataques varía desde unos cuantos minutos hasta algunas horas, y guarda 
proporción con su intensidad. Los ataques intensos se presentan con intervalos 
de unas cuantas semanas, ó de algunos meses, ó de algunos años. E n el 
intermedio de los ataques queda frecuentemente alguna vacilación ligera, ó 
períodos de vértigo leve; otras veces el paciente queda completamente libre 
de vértigo. 

E n algunos casos existen síntomas oculares de origen secundario (1). 
E n casos de enfermedad auricular, el aumento de presión en el oído, como 
el que se produce comprimiendo con fuerza • el antebrazo sobre la entrada 
del conducto, producen á veces nistagmus. Durante los paroxismos de vér
tigo el paciente tiene conciencia de que los objetos tienen un movimiento 
rápido en una dirección, y luego vuelven lentamente á su posición anterior, 
como el que producen algunas veces el nistagmus, y he visto que este mo
vimiento corresponde á veces á un tinnitus intermitente. Este movimiento 
aparente sólo se efectúa algunas veces cuando se comprime sobre el orificio 
del conducto auditivo externo (2); el nistagmus con vértigo puede ser tam
bién producido por una enfermedad del oído medio, naturalmente mediante 
la afección secundaria del laberinto. Se han visto casos en que ha persistido 
después de curada la enfermedad auricular, á veces hasta por espacio de 
diez años (3). He visto varias veces presentarse diplopia durante un 
paroxismo ó después de él; en un caso de vértigo aricular genuino todos 
los ataques iban seguidos de diplopia, movimiento saltatorio de los objetos, 
y proyección falsa en. la dirección del movimiento, en términos de que al 

(1) S e g ú n CYON, la i r r i t a c i ó n de cada uno de los conductos semic ircu lares producen un efecto 
espec ia l sobre la p o s i c i ó n de los ojos. 

(2) E l doctor HUGHLINGS JACKSON, B r a i n , vol. I I I , ha publicado un caso de v é r t i g o a u r i c u l a r en 
que los objetos se m o v í a n aparentemente hac ia el o í d o sano, á saltos n i s t á g m i c o s , y cita un caso de 
enfermedad a u r i c u l a r en que la p r e s i ó n determinaba un movimiento aparente de los objetos h a c i a 
«1 o í d o enfermo. E n muchos casos me han descrito los pacientes movimientos e s p o n t á n e o s a n á l o g o s , 
y no son,raros los casos en que se puede determinar por la p r e s i ó n . 

(3) Urbantsch i tch , 1884. Respecto de esta a s o c i a c i ó n merece mencionarse que en un caso un t i n 
nitus pulsativo, con v é r t i g o , iba asociado á movimientos saltatorios del cuerpo y de la cabeza , r e s u l 
tado, s e g ú n parecer del paciente, de un impulso irresist ible provocado por el sonido. Indudable 
mente d e p e n d e r í a de la influencia del trastorno de los conductos semic irculares sobre los centros 
motores, y representaba, por decirlo as i , una a m p l i a c i ó n general de l a tendencia del nistagmus. 
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intentar el paciente tocar un objeto la mano se apartaba considerablemente 
de la dirección en que aquél estaba colocado. L a diplopia leve es algunas 
veces efecto de no ser exactamente igual el nistagmo en los dos ojos. Fácil
mente conduce á un error de diagnóstico. 

En la mayoría de los casos los síntomas auditivos comprenden á la vez 
el tinnitus y la sordera. Estos dos síntomas corresponden al mismo lado, 
excepto en casos raros en que uno de ellos es bilateral. La sordera puede 
presentar todos los grados posibles de intensidad, pero por lo general es 
suficiente para molestar al paciente y siempre alcanzan á la audición á tra
vés de los huesos (p. 265). E n los casos en que es leve la pérdida de la audi
ción, y el paciente no tiene conocimiento de ello, generalmente es unilateral; 
el paciente oye el reloj con perfecta claridad á través de los huesos de un lado, 
y no tan claramente por el otro; las notas del silbato G-ALTON no se perci
ben por un lado, y el tinnitus correspondiente contribuye á aumentar la 
pérdida de la audición. Rara vez se observa la sordera absoluta, tal vez 
porque el vértigo suele cesar cuando es absoluta la pérdida de la audición. 

E l tinnitus aurium existe en alguna época en la inmensa mayoría de 
los casos, y en casi todos es persistente. Puede presentar todas las varia
ciones descritas en la pág. 269. E l más frecuente es un ruido continuo; se 
citan casos de sonidos pulsátiles, pero no son tan frecuentes como en los 
casos en que se presenta el tinnitus sin vértigo. L a intensidad del ruido es 
generalmente moderada y algunas veces leve, pero con frecuencia adquie
ren mayor intensidad al empezar el paroxismo del vértigo, y entonces es á 
veces muy agudo. Un enfermo que habitualmente oía un ruido como de una 
caída de agua lejana, decía que cuando tenía el vértigo el ruido aumentaba 
considerablemente y se parecía al de un tren exprés al pasar por delante 
de una estación, y cuando más intenso era parecía que le aumentaba el 
vértigo. E s sumamente raro que el ruido de oído se presente sólo en los 
paroxismos del vértigo. En cambio no es raro que no intervenga en la 
aparición del vértigo, exacerbación alguna del ruido, y á veces no coinciden 
los paroxismos del ruido, con los del vértigo. 

Por intenso que sea un ataque de vértigo, y por alarmante que pueda 
ser para el paciente, lleva en sí escaso peligro. Es posible, sin embargo, 
que en un enfermo que tenga el corazón poco vigoroso, la postración llegue 
al síncope mortal. Los casos más peligrosos, poco frecuentes por fortuna, 
son aquellos en que la lesión laberíntica es de carácter tan intensamente 
irritativa que provoca trastornos cerebrales capaces de producir la muerte. 

Entre las complicaciones del vértigo, casi no podemos incluir los signos 
de perturbación laberíntica porque éstas en realidad son parte del vértigo. 
Muchos pacientes presentan varias señales de debilidad nerviosa, en parte 
secundaria al vértigo y al ruido de oídos, que tan frecuentemente la acom
paña, y en parte concomitante y que predispone á los centros á sufrir 
más graves perturbaciones bajo la influencia del trastorno periférico. Algu
nas veces coexisten otras afecciones neuróticas; la epilepsia típica acompaña 
al vértigo, como enfermedad independiente, y también se observa el vértigo 
en personas que sufren hemicránea. Estas enfermedades contribuyen á 
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hacer más intenso el trastorno central. Son frecuentes los desórdenes del 
aparato digestivo, que son á la vez causa provocadora de los ataques, y 
consecuencia de los mismos, al paso que algunos enfermos presentan signos 
marcados de gota. 

E l curso del vértigo auricular varía según la naturaleza del proceso 
morboso que lo determina. Si este proceso es constantemente progresivo, 
los síntomas sólo cesarán cuando queden destruidas todas las facultades 
auditivas. Felizmente estos casos son raros; en la mayoría las alteraciones 
laberínticas no son progresivas, y la tendencia al vértigo disminuye con el 
tiempo ó se modifica á beneficio del tratamiento. Yo he visto curaciones 
completas en muchos casos en que los ataques de vértigo habían sido de los 
de mayor intensidad. 

PATOGENIA.—Hemos hecho ya mención de los principales hechos refe
rentes á la patogenia del vértigo laberíntico, pero nos quedan por estudiar 
uno ó dos puntos. Hemos de atribuir el vértigo á alteraciones ocurridas en 
los conductos semicirculares, pero debemos tener presente que ha de ser 
necesariamente percibido siempre por el intermedio de centros corticales 
influidos por la perturbación del mecanismo inferior. En el resultado influye 
la facilidad con que éste se perturba. No sabemos aún el modo preciso como 
obra sobre los centros el laberinto patológicamente modificado. Probable
mente este modo varía mucho, pero más frecuentemente es por la estimula
ción de las fibras que por la simple disminución de función. Esta conclusión 
se deduce de los resultados de experimentos sobre animales, y está en ar
monía con el hecho de haber alguna vez abolición gradual de la función, á 
juzgar por la sordera progresiva, sin vértigo. E l proceso morboso tiene, por 
lo tanto, más afinidad con la irritación que causa el ruido de oídos, que 
con la que determina la sordera. L a abolición funcional parece más eficaz 
para producir el vértigo cuando es unilateral, puesto que el vértigo conse
cutivo á la destrucción bilateral del laberinto es, generalmente transitorio. 

Es dudoso si podemos atribuir el carácter paroxístico de la afección, 
directamente á la enfermedad del laberinto. L a irritación laberíntica pone 
probablemente al centro de la equilibración (ó al centro en que se coordinan 
las influencias centrípetas) en un estado de irritabilidad, en el cual una 
influencia determinante ligera puede ocasionar una perturbación repentina, 
que también puede sobrevenir sin causa alguna apreciable. Dedúcese esta 
conclusión de la intensidad extrema de muchos paroxismos, en que el 
paciente es arrojado al suelo con una violencia convulsiva, sin qué coincida 
signo alguno de trastorno auricular especial. En algunos casos un leve tras
torno auricular provoca tal vez el paroxismo, pero aunque coincide con el 
vértigo un ruido subjetivo agudo y repentino, nosotros no podemos tomarlo 
como prueba de una irritación laberíntica de intensidad proporcional, porque 
es posible y hasta probable que la sensación acústica que va asociada al 
vértigo sea de origen central y dependiente de la propagación del trastorno 
central á los centros de la audición. Mediante éstos se percibe naturalmente 
un simple ruido y su exceso de acción debe causar sensaciones subjetivas 
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precisamente iguales á las producidas en el laberinto. E l sonido es, por lo 
tanto, en este caso más bien una parte del ataque que un indicio de su 
causa. Esta manera de ver respecto á la naturaleza de los síntomas nos 
permite comprender que pueden ocurrir paroxismos graves cuando la altera
ción laberíntica es notoriamente leve, y nos explica la cooperación de los 
trastornos gástricos para provocar paroxismos. 

DIAGNÓSTICO. — E l diagnóstico del vértigo laberíntico se funda en la 
coincidencia de vértigo de carácter definido con signos de perturbación de 
las funciones del laberinto (tinnitus y sordera que no dependa simplemente 
de dificultad de la conducción por el conducto auditivo externo ó el oído 
medio, cuyos signos hemos descrito en otra parte, pág. 263). Si la pérdida 
de la audición es escasa, su significación es mayor si es unilateral. Conviene 
recordar que el hecho de que los trastornos gástricos provoquen los paroxis
mos no prueba que el vértigo sea simplemente gástrico. Un señor había 
tenido siempre propensión á ataques de dispepsia aguda, pero nunca habían 
ido éstos acompañados de vértigo hasta que se quedó sordo; desde entonces 
todos los ataques dispépticos fueron acompañados de vértigo intenso. Contri
buye en ocasiones á facilitar el diagnóstico del vértigo laberíntico el hecho 
de poder provocar el vértigo por un movimiento repentino de la cabeza en 
una dirección y no en otra, ó aumentando repentinamente la presión en un 
oído. 

Pueden confundirse con el vértigo laberíntico los casos de epilepsia en 
que el aura es una sensación auditiva acompañada de vértigo. L a distinción 
se funda en que en el vértigo laberíntico hay por lo general tinnitus persis
tente, trastorno de la audición y ligero vértigo más ó menos constante, al 
paso que es sumamente rara la pérdida del conocimiento, y sólo ocurre en 
paroxismos muy violentos. Los paroxismos de este género van seguidos de 
vómitos y de un vértigo prolongado. E n la epilepsia, la pérdida del conoci
miento es la regla; no hay vértigo subsiguiente, sino una restitución lenta 
de la conciencia y se pueden comprobar casi siempre signos de un ataque 
convulsivo. E s preciso tener presente que pueden coexistir ambas enferme
dades. 

E s cosa muy frecuente confundir un vértigo laberíntico con un ataque 
leve de enfermedad orgánica del cerebro ó con una verdadera lesión vascu
lar. E l error es más fácil porque las dos clases de enfermedades son frecuen
tes en el período degenerativo de la vida, pero generalmente procede el error 
de no tener presente la posibilidad y frecuencia del vértigo laberíntico. E s 
muy fácil incurrir en este error porque la postración y la palidez, que son 
consecuencia del vértigo, son muy parecidos á los que resultan de una lesión 
cerebral. E l diagnóstico se funda en la falta de otros síntomas de una lesión, 
por una parte, y en la presencia de síntomas auditivos por otra; y contri
buye á facilitar el juicio la circunstancia de haber padecido el enfermo otros 
ataques de simple vértigo, que son igualmente significativos cualquiera que 
haya sido su intensidad. En un ataque cerebral, la pérdida del conocimiento 
es desproporcionada respecto del vértigo, al paso que en el vértigo es leve, 
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con frecuencia incompleto, y notoriamente subordinado á la intensidad del 
vértigo. 

PEONÓSTICO. — E l pronóstico es resueltamente grave en los casos de 
enfermedad constantemente progresiva del laberinto, en que los síntomas 
persisten á despecho de todo tratamiento hasta que la completa destrucción 
de las terminaciones nerviosas acarrea la cesación del vértigo al paso que la 
de la audición. E s aún más grave en los casos de lesiones agudas de gran 
importancia, pero éstos son tan raros que apenas influyen en el pronóstico 
general. E n la mayoría de los otros casos el pronóstico, por más que sea 
dudoso, no es resueltamente malo; la mejoría es muy frecuente, y en muchos 
casos llega á una completa curación si se sigue un tratamiento adecuado y 
perseverante. 

TRATAMIENTO.— E n el tratamiento del vértigo hemos de tomar en con
sideración el doble elemento de la patogenia de la enfermedad, irritación 
laberíntica é instabilidad central ocasionada por la irritación; la última puede 
ser muy superior á la causa que la determina. L a perturbación central se 
modera con el bromuro, que casi siempre aminora la tendencia al vértigo, y 
cuando ésta es leve puede corregirla completamente. Se debe administrar á 
la dosis de un gramo repetido dos ó tres veces al día, y parece que acre
cienta su eficacia la adición á cada dosis de unas gotas de tintura de bella
dona. Se ha preconizado el ácido bromhídrico, pero éste ha de convertirse 
en bromuro en la sangre, y valiéndonos de él sólo podemos administrar una 
dosis insuficiente de bromuro. E s también de gran importancia vigorizar la 
debilidad del sistema nervioso si se observan signos de su existencia. 

L a irritabilidad local se modera generalmente con los revulsivos, tanto 
si la lesión es inflamatoria como si es degenerativa. E l revulsivo más eficaz 
es un pequeño vejigatorio sobre la apófisis mastóidea. E s notable lo rápido 
y marcado que es á veces el efecto del vejigatorio sobre todos los síntomas, 
especialmente en los casos recientes. Los medicamentos tienen, desgraciada
mente, muy poca influencia sobre los procesos morbosos del laberinto, á 
menos' de que éstos sean de naturaleza específica. La inflamación sifilítica se 
domina á veces con facilidad, y las alteraciones gotosas más frecuentes se 
moderan en muy marcada proporción á beneficio de los tratamientos apropia
dos. En las últimas he visto muchas veces desaparecer con el tratamiento no 
sólo el vértigo, sino el tinnitus y la sordera, hasta el punto de recobrar su 
normalidad la audición á través de los huesos, que estaba completamente 
perdida. Los purgantes, los alcalinos y el cólchico son los agentes eficaces, 
pero es conveniente emplear también la revulsión, y dar al principio el bro
muro para disminuir la irritabilidad morbosa del centro. E l bromuro de 
litio es una sal conveniente en estos casos y se le puede agregar el citrato 
de litio. Conviene tener presente, no obstante, que las alteraciones^ dege
nerativas se realizan antes, y progresan más rápidamente en los individuos 
gotosos que en los demás, y de aquí que en tales enfermos no siempre se 
manifiesten dóciles al tratamiento las alteraciones laberínticas. 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —101. 
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Pocas esperanzas podemos cifrar en los medicamentos respecto de otras 
alteraciones crónicas del laberinto. CHARCOT indicó el primero la idea de que 
los agentes que ejercen una acción especial sobre este órgano podrán tal vez 
ejercer una acción antagonista respecto de sus procesos morbosos. Con este 
objeto administraba altas dosis de quinina, hasta producir el cinconismo. 
Los pacientes se agravaban por el pronto, pero luego que habían pasado la 
acción de la quinina, algunos experimentaban una notable mejoría. Yo no he 
encontrado el efecto de la quinina tan satisfactorio como el del salicilato de 
sosa, y creo que es más ventajoso darlo á dosis moderadas, 0,25 gramos 
tres veces al día, que administrarlo á dosis tan elevadas que produzcan los 
síntomas auditivos que indican la intoxicación. En muchos casos en que 
habían fracasado otros tratamientos, el uso de moderadas dosis del salicilato, 
mejoraría las molestias producidas por el vértigo y el ruido. Conviene averi
guar todas las circunstancias que disminuyen el ruido, y utilizarlas en cuanto 
sea posible, porque puede también producir un efecto análogo sobre los 
nervios que intervienen en la producción del vértigo. 

Es importante combatir cualquiera influencia morbosa que puede coope
rar á provocar el vértigo. Conviene mejorar la salud general, evitar la 
acción del frío sobre la cabeza, y mantener expedito el tubo intestinal. Es de 
especial importancia el tratamiento de la dispepsia, á menudo coexistente y 
que tiene poderosa influencia para provocar el vértigo. E n tanto que sea 
posible, los enfermos que tienen propensión al vértigo deben abstenerse de 
bajar la cabeza y de hacer con ella movimientos repentinos. 

Véi'tigo nocturno.—La mayoría de las personas, tal vez todas, se 
habrán visto sorprendidas, al irse á dormir ó un momento después de haber 
dormido, por la sensación súbita de caerse de una altura. Algunas veces va 
esta sensación acompañada de un ensueño. Creo que este fenómeno es, en 
realidad, un ligero vértigo laberíntico, debido á la contracción espasmódica 
de un músculo timpánico que cambia repentinamente la presión intra-labe-
i-íntica. Los que despiertan pronto mientras dura esta sensación, oyen á 
veces distintamente el sonido vibratorio característico de la contracción mus
cular intra-auricular. Es de idéntico carácter á la que muchas personas 
producen voluntariamente contrayendo los orbiculares de los párpados, y al 
mismo tiempo dirigiendo hacia arriba los globos oculares. Es dudoso cuál 
sea el músculo que se contrae; tal vez sea el estapedio que disminuirá 
repentinamente la presión en el laberinto. Tan pronto como cesa el sonido 
de la contracción, cesa también la sensación de caída. Estos ataques se 
evitan con una dosis de bromuro. 

OTEAS FORMAS D E VÉRTIGO 

Hemos visto que es sumamente raro que se presente un vértigo bien 
definido independientemente de síntomas auditivos, y es seguro que en la 
mayoría de casos en que el vértigo se ha atribuido á otras causas, estas 
causas presuntas no habían sido más que condiciones determinantes, y el 
síntoma había sido esencialmente debido al efecto de una enfermedad labe-
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ñntica poco maniñesta, y que había puesto al centro en un estado instable. 
Así sucede, con seguridad, en la mayoría de los casos de vértigo gástrico, 
que antiguamente se consideraba tan frecuente, porque la sola existencia 
de la dispepsia se consideraba suficiente para explicar el vértigo. En reali
dad el vértigo de origen puramente gástrico no constituye más del 5 por 
100 de los casos en que el vértigo es el síntoma predominante (1> Él vérti
go que se observa en tales casos es semejante al de la forma auricular que 
antes hemos descrito. E l diagnóstico se funda en el hecho de presentarse el 
vértigo á consecuencia de un trastorno gástrico sin que se pueda descubrir 
otra causa. E l tratamiento consiste, primero en modificar el trastorno gástri
co, y segundo en moderar la instabilidad central por medio del bromuro. 

E l vértigo se presenta en una forma leve y vaga (una simple sensación 
de inseguridad), como síntoma de muchos estados morbosos, en los cuales 
está subordinado á otros síntomas más característicos. Así se le observa en 
la anemia, en el histerismo, y en varios estados de debilidad nerviosa. Se le 
observa, aunque rara vez, formando parte de un ataque de hemicránea. Tam
bién se presenta en los viejos cuyo cerebro está mal nutrido; á consecuencia 
especialmente de degeneración arterial, y en la invasión de varias lesiones 
vasculares del cerebro, en las que constituyen á veces un síntoma premoni
torio. Las personas que sufren de ateroma senil se resienten á veces de un 
vértigo grave y transitorio, ó leve y constante, pero generalmente de carác
ter vago. E l vértigo que se presenta en los viejos sin causa ostensible, es 
algunas veces de significación grave, especialmente cuando es paroxístico y va 
acompañado de cefalalgia. Parece ser resultado de la interceptación local del 
riego sanguíneo, y es indicio de la posibilidad de un ataque de hemiplegia. 
Es preciso tener cuidado de no confundir estos casos con los de vértigo 
dependiente de degeneración laberíntica senil ó gotosa. Muchos de los que 
padecen de esta forma, relativamente poco grave, son objeto de burla por 
sus aprensiones infundadas de apoplejía. E l vértigo es un síntoma dominante 
en algunos casos de tumor intracraniano, especialmente en tumores del cere
belo ó del puente de VAUOLIO (págs. 98 y 322), y es muy intenso en las 
lesiones del pedúnculo medio del cerebelo. 

E l vértigo epiléptico es una forma frecuente: la sensación vertiginosa 
en todas sus variedades se presenta como primer síntoma del ataque epilép
tico, y tal vez es efecto de las desigualdades de las descargas motrices en 
los dos hemisferios, que ocasionan la desviación inicial de la cabeza y los 
ojos, y algunas veces una rotación marcada del cuerpo; en alguna ocasión 
se observan ejemplos muy pronunciados. 

Se observa en alguna ocasión el vértigo definido independientemente de 
todo estado morboso apreciable, auricular, gástrico ó de otro género á que 
poder atribuirlo. Esta forma ha recibido el nombre de vértigo esencial, 

(1) Y o no creo que un v é r t i g o bien marcado sea nunca de origen puramente g á s t r i c o . H a c e 
treinta a ñ o s el 80 por 100 de los casos de v é r t i g o se cre ía exclusivamente dependiente del e s t ó m a g o . 
Hoy sabemos que en el 90 por 100 de los casos de v é r t i g o definido la c a u s a real del v é r t i g o es un 
estado morboso del laberinto, y es posible que en el p e q u e ñ o residuo de casos de v é r t i g o aparente
mente g á s t r i c o exista alguna otra influencia que sea la causa verdadera , como por ejemplo un es 
tado morboso de los conductos semic i rcu lares que no determina s í n t o m a s auditorios y s ó l o se da 
á conocer por el v é r t i g o . 
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por ser ignorada su naturaleza. L a mayoría de los casos descritos son labe
rínticos, y los que pueden considerarse independientes de las causas ordina
rias son tan raros, que poseemos pocas nociones respecto á su carácter y 
naturaleza. 

Hay una variedad peculiar independiente de las causas ordinarias de 
vértigo, y que por sus caracteres podrá llamarse vértigo efileptoideo, pero 
consignando de antemano que el nombre no supone conexión alguna con la 
epilepsia. E n esta forma se repiten durante meses ó años ataques repentinos 
de vértigo intenso, pero quedando el paciente completamente libre del mal 
durante los intervalos. Por la instantaneidad de los ataques, y por su inde
pendencia y repetición se parece á la epilepsia, pero no tiene tendencia 
alguna á convertirse en esta enfermedad. Difiere de ella, además, en la 
frecuencia con que es provocado por el cansancio, y en la larga duración del 
síntoma, que se prolonga á veces media, una y hasta dos horas. L a sensación 
puede ser subjetiva y objetiva, ó una y otra á la vez; los objetos dan vuel
ta rápidamente alrededor de un punto central. E l vértigo provoca unas 
veces el vómito y otras no. Los enfermos eran adultos jóvenes en los pocos 
casos que yo he visto. Favorecen la aparición de los ataques la fatiga y todo 
lo que deprime la acción del sistema nervioso. Los más importantes elemen
tos del tratamiento son la tranquilidad mental y la quietud física, y yo he 
observado que es singularmente eficaz la administración de la nitro-glicerina 
en disolución alcohólica con un poco de ácido bromhídrico y algunas veces 
algo de bromuro. Se debe administrar con regularidad tres veces al día des
pués de las comidas. 

ASTA SI A — A B A S I A 

Con este nombre se ha descrito recientemente un síntoma peculiar, algo 
afine, á lo menos en alguno de sus caracteres, al vértigo, y mucho menos 
raro de lo que puede hacer creer lo extraño de su nombre. E l que lo padece, 
cuando anda, se cae de repente al suelo (astasia), casi siempre hacia ade
lante, y le parece que le flaquean las piernas. Si está sentado se inclina 
repentinamente hacia adelante, con la cabeza caída sobre el pecho, y todo el 
cuerpo como privado de la facultad de sostenerse (abasia). En uno y otro 
caso al minuto ó dos, recobra el enfermo su fuerza y queda en aptitud de 
seguir como antes de tan extraño ataque. Nunca sufre la pérdida del conoci
miento. Rara vez experimenta en la invasión una ligera sensación de vértigo 
vago, pero es este un síntoma completamente distinto del vértigo. E n alguna 
ocasión precede á la caída una sensación como si con un martillo diesen al 
enfermo un golpe en la nuca. E l fenómeno se presenta principalmente en 
personas que han pasado del período medio de la vida, especialmente en 
gotosos y en los que tienen los vasos degenerados. Se le ha atribuido una 
grave significación, pero seguramente es mucho menos grave que la dislexia 
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paroxística (pág. 116) con la que tiene alguna analogía. En los casos que 
yo he visto el accidente se ha terminado siempre bien bajo la influencia de 
los tónicos nerviosos y cardíacos, y el tratamiento adecuado al estado cons
titucional. No se deben confundir los síntomas con el flaquear las piernas 
que se observa en el histerismo, ni con el ataque parecido que, acompañado 
de ligera pérdida ú obnubilación de la conciencia, constituye á veces el 
ataque menor de la epilepsia. 

N E U R A L G I A 

L a palabra neuralgia signiñca simplemente dolor de un nervio, y este 
dolor puede ser efecto de una enfermedad real de un tronco nervioso, que 
irrita sus fibras, ó también puede presentarse sin lesión orgánica alguna. 
Ciertamente no es posible muchas veces comprobar por el examen microscó
pico la falta de toda alteración morbosa, pero el carácter transitorio del 
dolor, y su emigración de una parte á otra, viene á confirmar palmariamente 
la opinión de que en un gran número de casos de dolor nervioso local, los 
síntomas no reconocen por causa una verdadera lesión orgánica. Se han dis
tinguido dos clases de neuralgias, sintomáticas, en las que el dolor es sínto
ma de una lesión orgánica de los nervios, é idiopdticas, en las que la enfer
medad, por lo menos en su principio, consiste sólo en un trastorno funcional. 
Las dos formas han sido denominadas neuralgias por algunos escritores, pero 
otros sólo han aplicado este nombre á las idiopáticas, y esto es lo que parece 
más lógico. No hay razón alguna para describir la inflamación de los nervios 
con el nombre de neuralgia cuando ocasiona mucho dolor y pocos de los 
otros síntomas, y con el de neuritis cuando sobre el dolor predominan los 
otros síntomas. E n la práctica es, sin embargo, muy difícil establecer las 
distinciones entre estas dos formas de dolor nervioso. En algunas formas 
descritas como neuralgias el dolor ha sido, con seguridad, casi siempre el 
resultado de la neuritis. Así sucede, por ejemplo, con la ciática, que, según 
dijimos al describir esta enfermedad en el primer tomo, es generalmente 
una inflamación del nervio, y, sin embargo, no sólo se describe como neural
gia la forma ordinaria de la ciática, sino que sus síntomas sirven de tipo 
para la descripción de la neuralgia en general. Para trazar la historia clínica 
de la neuralgia es, por consiguiente, de la mayor importancia tomar como 
ejemplo casos en que haya razones suficientes para excluir la posibilidad de 
una lesión orgánica primaria del tronco nervioso ó de los centros, pero prác
ticamente tenemos que incluir en la categoría de neuralgias aquellos casos 
en que un proceso orgánico ocasiona dolores que persisten más tiempo que 
su causa, ó se extienden más allá del recinto de su influencia directa. 

E l estudio de la neuralgia es muy vasto, por lo numeroso de las formas 
de la enfermedad y por lo variado de sus caracteres. Antes de describir las 
variedades especiales será conveniente estudiar las causas y síntomas gene
rales de la afección, así como su patogenia general. 
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ETIOLOGÍA.—La neuralgia es esencialmente enfermedad de la edad 
adulta. Es rara antes de la pubertad, y poco frecuente en la extrema ancia
nidad, pero cuando empieza en una edad avanzada, suele ser intensa é incu
rable. L a mayoría de las veces empieza entre veinte y sesenta años. Los 
niños disfrutan de una inmunidad casi completa contra la verdadera neural
gia, por más que tienen aptitud marcada para sufrir ciertas cefalalgias que 
no entran en la categoría de neuralgias. L a mujer es más propensa á la 
neuralgia que el hombre, pero se ha exagerado algo el grado de su mayor 
predisposición, y el exceso femenino entre los enfermos desaparece en la 
segunda mitad de la vida. Además, la aptitud relativa de los sexos no es 
igual en las diversas variedades. L a predisposición á la neuralgia es muchas 
veces hereditaria, aunque no tan frecuentemente como en el caso de hemi
cránea; ANSTIE sólo encontró demostrada la herencia en una cuarta parte de 
los casos observados por él. L a predisposición hereditaria no es especial 
algunas veces, sino general, y marcada por la existencia en los antecesores 
5 colaterales, de epilepsia, enajenación y otras neurosis. No nos sorprenderá 
esto si recordamos que el principal elemento de la afección parece ser muchas 
veces un exceso de acción de las células sensitivas centrales, que tiene su 
origen en ellas mismas ó responde á modificaciones periféricas, pero que es 
análogo al que, en las células motrices y otras del cerebro, dan lugar á las 
varias formas de la epilepsia. 

Las personas que sufren neuralgias suelen presentar un temperamento 
especial. E n el lenguaje popular se les llama nerviosos; son excitables, 
irritables, impacientes; se atormentan por las contrariedades más insigni
ficantes de la vida; duermen mal, y son muy propensos á padecer dolores de 
cabeza que no son de carácter marcadamente neurálgico. E n muchos pacien
tes la tendencia neurálgica está profundamente arraigada; padecen neuralgia 
primero en un sitio y luego en otro por espacio de años enteros. Algunas 
formas son singularmente frecuentes en los que presentan los síntomas del 
histerismo, y no son de las menos genuinas. En estos enfermos se presentan 
á veces otras variedades de neuralgia, por una coincidencia que no tiene 
otra relación que la comunidad de causa. L a enfermedad es más frecuente en 
las personas de constitución débil que en las robustas, pero éstas no disfru
tan de inmunidad completa. Entre las relaciones'constitucionales de la neu
ralgia tienen particular importancia las del reumatismo y la gota. L a cone
xión del reumatismo es á menudo bien manifiesta y ofrece diferentes 
aspectos. Personas predispuestas al reumatismo de los tejidos fibrosos sufren 
algunas veces dolores que tienen á la vez carácter reumático y neurálgico, 
y que no corresponden exactamente por su situación á los nervios, pero 
aparecen en forma de paroxismos independientemente de todo movimiento. 
Estos dolores son singularmente frecuentes en los miembros y en el dorso. 
Las mujeres que padecen artritis reumatoidea tienen predisposición á neural
gias genuinas de gran intensidad. Una señora joven sufrió durante muchos 
meses graves paroxismos de dolor en un hombro y en la espina dorsal, de 
carácter notoriamente neurálgico; estos dolores cesaron y se vió inmediata
mente atacada de artritis reumatoidea subaguda. Finalmente, tanto las afee-
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ciones reumáticas como las neuralgias son, con seguridad, dependientes 
algunas veces de la gota, y no pocas veces de la gota hereditaria. 

Entre las causas determinantes de la neuralgia, como entre las remotas, 
ocupan el primer lugar los trastornos generales de la salud del organismo. 
Puede provocar la neuralgia cualquier género de influencia debilitante: 
trabajos excesivos, físicos ó mentales; lactancia excesiva; fatiga prolongada, 
y anemia, cualquiera que sea su causa y su graduación; tales son las circuns
tancias que comunmente interesan como antecedentes inmediatos. Ciertas formas 
de fatiga sensorial, como estímulo excesivo de los ojos, tienen al parecer una 
influencia especial en algunos casos. Emociones fuertes ó influencias físicas 
análogas, como conmoción mecánica, son también causas determinantes 
ocasionales; la primera va á menudo combinada con la segunda. Como ejem
plos de la influencia de las emociones se pueden citar dos casos de neuralgia, 
leve uno y grave el otro. Una señora estaba fuertemente contrariada por la 
partida de su marido que se había ido á América. Llegó á romper á llorar y 
el llanto la tranquilizó algo. Su hermana le dijo: «no llores; no debes 
llorar.55 L a interesada consiguió con un esfuerzo de voluntad reprimir sus 
lágrimas, pero inmediatamente experimentó una sensación de compresión 
enérgica encima de las cejas y á los pocos días se le inició una neuralgia 
supraorbitaria en el lado izquierdo, que le duró algunas semanas. Una joven 
de 18 años sufrió un susto violento por el disparo inesperado de un fusil, 
inmediatamente al lado suyo. Aquella misma noche le sobrevino una neural
gia facial, que continuó por espacio de cinco años con violentísimos paroxis
mos, unas veces en un lado y otras en otro. E n estos casos se observa que 
es el quinto par el que más especialmente se relaciona con las emociones, 
ya por la influencia de la secreción de las lágrimas, ya también por ser el 
nervio sensitivo de la región en que principalmente se marcan las impresio
nes emocionales, la cara. 

Ninguna causa determinante de neuralgia iguala en su frecuencia al 
enfriamiento, ya general, ya localizado á la parte en que se fija la neuralgia. 
VALLEIX encontró el antecedente de enfriamiento en una tercera parte de 
los casos observados por él. E l frío no sólo provoca neuralgia, sino que tam
bién provoca paroxismos de dolor cuando la neuralgia depende de otra causa. 
E s otra causa frecuente la* irritación de los nervios, especialmente en la 
inmediación de su distribución periférica, que determina dolor que se extien
de más allá de la zona en que se distribuye el nervio irritado. Es un ejem
plo frecuente la extensa propagación del dolor, efecto de la irritación de un 
diente cariado; el dolor se extiende á veces á otras divisiones del quinto 
par, y aun á la región del plexo cervical. E l dolor, además, se siente á 
veces única ó principalmente en alguna otra región que la en que se produce. 
Yo he visto neuralgias graves limitadas á la segunda rama del trigémino, 
que eran provocadas por una caries dentaria de la mandíbula inferior, y 
cesaron por completo cuando se hizo la avulsión del diente cariado. Cualquie
ra forma de neuritis, excepto la de nervios ó ramas exclusivamente motores, 
puede traer como consecuencia un dolor de larga duración, que puede ser 
considerado como una neuralgia secundaria. L a neuritis braquial y ciática, 
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primaria ó traumática, local 6 emigrante, son causas frecuentes de estas 
neuralgias secundarias. Otra es la neuritis peculiar que se manifiesta en el 
herpes ZOSTEE. L a intensidad y duración del dolor subsiguiente ofrecen 
importancia en edades avanzadas, en que se prolonga á veces durante uno ó 
dos años, y por su intensidad origina molestias graves. Las lesiones traumá
ticas de los nervios sin neuritis predominanten constituye otra causa más, y 
con frecuencia da origen á dolores extremadamente rebeldes. 

Los agentes tóxicos ocasionan neuralgias. Los más frecuentes son el alco
hol, el plomo y la presencia de un exceso de azúcar en la sangre. Pero 
estas causas también producen neuritis, cuya manifestación puede ser sólo el 
dolor y la sensibilidad á la presión, y muchas veces es difícil excluir la 
inflamación positiva del nervio. Del mismo modo un agente que provoca neu
ritis puede obrar algunas veces no más que irritando moderadamente los 
tejidos sensitivos y determinar una neuralgia. Esto mismo es aplicable á 
la gota, de cuya influencia ya hemos hablado. Lo mismo la neuritis que la 
neuralgia pueden ser indudablemente efecto de la gota hereditaria ó adquiri
da. Otra poderosa causa de neuralgia es el paludismo, poco frecuente en 
Inglaterra, á no ser en personas que han residido algún tiempo en otros-
países. L a neuralgia es una consecuencia ocasional de varias enfermedades 
agudas que deprimen el sistema nervioso, y ninguna la origina tanto como la 
grippe. En este caso se presenta á veces en una localidad cualquiera, á con
secuencia de una causa determinante de menor importancia y dura semanas 
y meses; en algunos casos la precede probablemente una neuritis inicial. 
Presumen algunos que el virus sifilítico ocasiona neuralgias genuinas durante 
su período activo, pero no hay de este hecho pruebas concluyentes. Los 
que han padecido sífilis mucho tiempo antes sufren en algunas ocasiones 
dolores paroxísticos de carácter y curso idénticos á los de la tabes, pero no 
presentan otro signo de esta enfermedad. Es posible que ŝea una neuralgia 
tabética debida á la degeneración de los nervios sensitivos, como la que 
ocurre en la tabes, pero que no ataca á los nervios musculares, que son los 
que causan la ataxia. 

SÍNTOMAS GENEEALES.—El gran síntoma de la neuralgia es el dolor, 
espontáneo, paroxístico, y sentido en determinadas regiones de distribución 
nerviosa. Generalmente es unilateral; cuando bilateral es casi siempre simé
trica su distribución en ambos lados. Ordinariamente se sostiene fijo en un 
mismo punto durante algún tiempo, y á veces durante muchos años. En otros 
casos cambia de una parte á otra. Una joven de quince años había sufrido 
durante dos años paroxismos de dolor intenso en varias partes, brazos, pier
nas, dorso, diferentes puntos de la cabeza, y en ocasiones había sido uni
versal. 

E l dolor no se mantiene siempre con igual intensidad; unas veces cons
tituye paroxismos con intervalos de tranquilidad completa, y otros dolor 
lento y continuo con exacerbaciones intensas. E l dolor continuo suele ser 
lento y obtuso, pero durante los paroxismos es agudo y violento, y los enfer
mos lo califican de punzante, perforante, urente, etc., y muchas veces no 
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encuentran palabras para expresar con exactitud su carácter. E l dolor agudo 
tiene generalmente carácter punzante. Cada pocos minutos se repite una 
serie de dolores agudos; la serie de dolores sucesivos constituyen un paro
xismo, y la serie de paroxismos un ataque. Los intervalos entre los ataques 
presentan extremada variación y son algunas veces notablemente largos en 
proporción con la intensidad del dolor. Así un paciente tendrá ataques diaria
mente durante muchos años, al paso que en otro mediará un intervalo de 
muchos meses entre los grupos de ataques de los más intensos dolores, y 
cada grupo sólo durará unos cuantos días. E n estos paroxismos es b general 
que los dolores empiecen repentinamente, pero rara vez son tan intensos al 
principio como lo van siendo después. Algunas veces precede á cada ataque 
de dolor una sensación peculiar, como un latido. Los ataques aumentan gra
dualmente de intensidad y en cada ataque cada paroxismo presenta á veces 
un aumento ó declinación característica. 

Rara vez refiere el enfermo el dolor á la piel; por lo general está más 
profundamente situado y á menudo corresponde á la situación de un tronco 
nervioso y de sus ramas, hecho de alguna importancia diagnóstica. Los lati
dos del dolor coinciden algunas, aunque raras veces, con las pulsaciones 
arteriales. Con frecuencia son movimientos pungitivos, que se dirigen hacia 
la periferia (centrífugos), y menos frecuentemente viene de la periferia 
(centrípetos), y mucho más rara vez el dolor punza alternativamente en 
ambas direcciones. Algunas veces parece hallarse localizado en un solo 
punto, y entonces tiene carácter perforante. Cuando llega á su máxima 
intensidad el dolor pungitivo se irradia á otras regiones nerviosas adyacen
tes á aquella en que tiene su origen principal. 

L a duración de cada ataque varía según el número de paroxismos y su 
longitud. Eara vez se reduce á un solo dolor, breve é intenso; más á 
menudo un ataque dura muchas horas. E n los intervalos queda un dolor 
leve ó una sensación peculiar en la parte, ó bien desaparece todo rastro 
de dolor. Los intervalos varían de unas pocas horas á muchos meses. 
A menudo guardan los ataques verdadera periodicidad, que puede ser exacta 
en los casos palúdicos en que el dolor empieza á veces cada día á la misma 
hora, ó á intervalos de dos ó tres días. Alguna que otra vez es exacta la 
periodicidad en casos en que no son palúdicos. E l dolor se exacerba á veces 
durante el período catamenial, ó sólo se presenta en esta época. Cuando el 
dolor persiste en los intervalos de los paroxismos, es de poca intensidad, 
pero muy molesto porque priva al enfermo del descanso. 

Los paroxismos y ataques aparecen muchas veces bajo la acción de 
ciertas influencias externas ó internas, como, un enfriamiento, la acción del 
calor, un movimiento, una emoción. E n algunos casos son notablemente sen
sibles á las influencias atmosféricas. Cuando los paroxismos aparecen á in 
tervalos regulares, las influencias que los provocarían en su tiempo debido, 
son ineficaces después del ataque. Durante un paroxismo las influencias que 
lo provocan aumentan la intensidad del dolor. E l movimiento ejerce especial 
influencia en las neuralgias del quinto par; el más ligero movimiento de las 
mandíbulas provoca á veces un dolor. E l mismo efecto produce el ligero 
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contacto sobre la piel, pero en algunos casos, por más que una presión ligera 
exacerba el dolor, una presión fuerte produce marcado alivio, y en tanto que 
un simple contacto con la piel aumenta el dolor, alivia el sufrimiento una 
frotación fuerte. Esta diferencia, sin embargo, no se observa siempre. En 
algunos casos, el alcohol, aún en pequeñas cantidades, exacerba ó provoca 
indefectiblemente el dolor y en otros lo alivia (1). 

L a exaltación de la sensibilidad cutánea es un fenómeno que con 
mucha frecuencia acompaña al dolor. A veces abarca todas las formas de 
sensibilidad, por más que las impresiones térmicas ocasionan dolor con 
mucha menos frecuencia que las del tacto. Algunas veces la impresión 
táctil produce ya por sí la sensación de dolor, y con más frecuencia provoca 
una exacerbación del genuino dolor neurálgico. L a hiperestesia ó hiperal-
gesia se limita generalmente á la región en que se siente el dolor espon
táneo. Cuando este dolor sigue el trayecto de un nervio es, por lo general, 
más pronunciado en determinados puntos, y la presión ejercida sobre estos 
puntos produce una exacerbación especial del padecimiento. E n los intervalos 
que median de paroxismo á paroxismo estos puntos quedan á veces dolorosos 
á la presión, y basta comprimirlos para provocar un paroxismo. Estos no se 
presentan hasta que la enfermedad lleva algún tiempo de duración. En casos 
recientes y cuando los ataques se presentan sólo á largos intervalos, aun
que no quede resentimiento persistente, el dolor se exacerba á veces durante 
el paroxismo cuando se ejerce compresión sobre determinados puntos. Estos 
puntos sensibles á la presión son los puntos llamados de VALLEIX, por haber 
sido este autor el que primero los estudió. Estos puntos están bastante 
uniformemente situados, y la mayor parte de ellos corresponden bien al punto 
en que un tronco nervioso sale de un conducto óseo, pasa sobre tejidos 
duros ó atraviesa una fascia para salir á la superficie , ó bien al punto de 
división de un tronco nervioso, ó á la anastomosis de dos troncos nerviosos. 
Existen en casi la mitad de los casos; cuando faltan se encuentran algunas 
veces ciertas zonas de sensibilidad mal definida. 

En ocasiones hay sensibilidad á la presión en la apófisis espinosa de 
la vértebra correspondiente al origen del nervio dolorido, punto apofisiario 
de TEOUSSEATJ. ES probable, como indica ANSTIB , que se haya exagerado la 
relación de este punto con la neuralgia. Independientemente de ella es fre
cuente la sensibilidad á la presión de las apófisis espinosas de ciertas vér
tebras; y no siempre hay exacta correspondencia entre la situación de la 
apófisis dolorosa y la de la neuralgia. E n la neuralgia del trigémino, por 
ejemplo, están á veces sensibles las apófisis de las vértebras cervicales. 

En la neuralgia se observan en ocasiones otros trastornos sensitivos. 
L a invasión del dolor va algunas veces precedida de entorpecimiento, hormi
gueo, etc., en la zona afecta; pero estos síntomas son menos frecuentes en la 
neuralgia que en la neuritis. E n algún caso el ataque del dolor va seguido de 

(1) Respecto á las c i rcuns tanc ias que provocan el dolor se observan hechos muy curiosos. A s í 
á un paciente cada acto de d e f e c a c i ó n le provocaba un intenso dolor n e u r á l g i c o fronte-occipital . Es te 
aeto, en algunos casos , tiene influencia muy especial sobre el s i s tema nervioso, lo mismo que la 
m i c c i ó n , como lo demuestra el e s c a l o f r í o usua l . Yo he visto casos en que la m i c c i ó n iba a c o m p a 
ñ a d a de una p é r d i d a m o m e n t á n e a del conocimiento. 
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anestesia transitoria. L a disminución persistente de la sensibilidad sólo se 
observa en casos de neuralgia sintomática, en que hay alteraciones de tejidos 
en los nervios. No es rara la exaltación de la sensibilidad al dolor (hiperal-
gesia), en toda el área de la neuralgia. E l vómito rara vez va asociado á 
la simple neuralgia, y en cambio es tan frecuente en la hemicránea, en que 
el dolor tiene alguna superficial semejanza con la neuralgia. Yo he obser
vado vómitos, sin embargo, en dos casos de neuralgia; una bilateral en las 
ramas anteriores del plexo cervical, y la otra en las dos ramas superiores de 
uno de los trigéminos. Los dolores intensos ocasionan frecuentemente en la 
mujer síntomas histéricos cuando va declinando el dolor. 

E l paroxismo agudo del dolor puede -provocar espasmo muscular de 
carácter indudablemente reflejo. Generalmente se limita al nervio motor 
relacionado con el que es asiento del dolor, pero algunas veces se propaga 
á zonas adyacentes, y muy rara vez llegan á constituir una convulsión gene
ral. En un caso de neuralgia cráneo-espinal todos los paroxismos iban acom
pañados de opistótonos tan intensos que el enfermo se sostenía sólo sobre la 
cabeza y los talones. E l hecho de exacerbarse el dolor con el movimiento 
conduce á veces á una disminución temporal de la motilidad, en parte volun
taria, y en parte de origen inhibitorio. 

La perturbación que la neuralgia infiere en la acción nerviosa trae con
sigo á veces trastornos tróficos y vaso-motores. Son raras las erupciones 
cutáneas; sólo por excepción se observa, si acaso, el herpes como conse
cuencia de una neuralgia genérica, á pesar de ir el herpes tan frecuente
mente acompañado de dolor neurálgico. Los cabellos de la región enferma 
sufren algunas modificaciones; pierden su pigmento, se caen, ó muy rara vez 
crecen con exceso. ANSTIE ha observado canicie temporal de un mechón de 
cabellos después de cada ataque, que fué seguido al fin del cambio perma
nente (1). Yo he visto en un joven de diez y ocho años, la pérdida del 
pigmento en el cabello situado encima y detrás de cada oreja, á consecuencia 
de un dolor neurálgico de algunos meses de duración. Frecuentemente acom
pañan al paroxismo trastornos vaso-motores. E l primer efecto del dolor 
suele ser determinar la constricción de los vasos de la región, pero tras de 
la constricción viene la relajación; la piel se pone luego rubicunda, y los 
latidos de las arterias aumentan considerablente la intensidad del dolor. L a 
dilatación arterial es á veces general y demostrable por los trazados esfig^ 
raográficos (ANSTIE). E n un caso de neuralgia del trigémino todas las venas 
de aquel lado de la cara se distendían durante el paroxismo y cuando el 
dolor cedía, la palidez sustituía á la rubicundez. E l trastorno vascular local 
determina á veces sudores locales, edema local ó aún eritema, que alguna vez 
ha sido confundido con erisipela. E l edema de tal modo producido es alguna 
vez considerable; he visto todos los ataques de una neuralgia cranial acom
pañados de gran tumefacción de toda la piel del cráneo, dependiente del 
eritema, y que desaparecían lentamente algunas horas después de haber cesa-

(1) RAYMOND ha publicado un caso m u y notable en que en el momento en que m á s intenso era el 
dolor n e u r á l g i c o en l a cabeza, todo el cabello de la paciente (mujer de edad de treinta y ocho a ñ o s ) , 
c a m b i ó de color, de negro se v o l v i ó rojo, y á los pocos d í a s blanco, y finalmente se c a y ó en el 
transcurso de catorce d í a s (Rev. de Med. Sep. , 1882). 
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do el dolor. E n otro caso curioso, los ataques dolorosos de la lengua y la 
cara, iban acompañados de hinchazón de ambas partes, que se presentaba 
generalmente durante la noche y algunas veces con muy poco dolor. Los 
ataques repetidos de estos trastornos vaso-motores traen á veces en pos de 
sí la dilatación permanente de los vasos de la superficie, y al cabo de 
tiempo el engrosamiento del tejido celular, el periostio y otros tejidos. 

PATOGENIA.—Pocas cuestiones han sido más controvertidas que la 
patogenia de la neuralgia. Las diferencias de opinión dependen en gran 
parte del distinto sentido en que, según hemos visto, ha sido aceptada la 
palabra. E l problema de la patogenia es este: ¿Cuál es la naturaleza de un 
dolor nervioso, que no tiene causa alguna orgánica? 

E n la neuralgia tenemos dos síntomas: primero, dolor espontáneo; y 
segundo hiperestesia (más propiamente hiperalgesia), esto es, conversión en 
dolor, de impresiones sensitivas, que no son de ordinario dolorosas. E l 
primero de estos dos síntomas comprende al segundo, y por eso nos ocupa
remos primeramente en su estudio. Dolor espontáneo significa la acción de 
los elementos nerviosos sensitivos, independientemente de todo estímulo local 
externo. E l dolor corresponde á determinadas zonas nerviosas periféricas, 
y para buscar su causa tenemos que fijar nuestra atención en los elemen
tos que constituyen un órgano nervioso periférico. Son estos elementos las 
fibras nerviosas, sus órganos terminales periféricos, y las células centrales 
con que las fibras están en comunicación. ¿A cuál de estos elementos puede 
atribuirse una actividad funcional independiente de todo estímulo externo? 
No sabemos que sean capaces de ejercer esta actividad las fibras nerviosas; 
éstas poseen la facultad limitada de transformar la energía externa en fuerza 
nerviosa que constituye su excitabilidad, y luego conducen fuerza ner
viosa, pero nada hay que demuestre que, independientemente de inñuencias 
externas sean capaces de producir fuerza nerviosa. Tampoco hay hechos 
que demuestren que los órganos terminales periféricos de los nervios 
sensitivos sean asiento del trastorno primario en la neuralgia simple. Es 
cierto que en la tabes y en la neuritis periférica degenerativa, las alteracio
nes ocurridas en la nutrición y algunas veces en la estructura de las termi
naciones nerviosas, parecen determinar, en muchos casos, los dolores agudos 
propios de aquellas afecciones. L a función de estos órganos, que transfor
man energía mecánica en energía nerviosa, implica necesariamente una 
organización delicada, susceptible casi de sobreacción espontánea, pero los 
caracteres de la verdadera neuralgia difieren de los propios de las enferme
dades de las terminaciones nerviosas. Hemos de venir á parar, por consi
guiente, á considerar las terminaciones centrales de las fibras nerviosas, 
como el punto de origen del dolor en la neuralgia idiopática (1). Las fibras 
terminan en células nerviosas, y las células nerviosas son los elementos 
principalmente capaces de producir energía nerviosa, independientemente en 
apariencia, y ciertamente en exceso, en relación con el estímulo que se les 

(1) Han adoptado l a t e o r í a central , entre otros, VULPIAN, ANSTIE, CLIFFORD ALLBUTT y VANLAIR, 
por m á s que las t e o r í a s de estos autores difieran algo en sus detalles. 
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aplica. Cuando una causa exterior (un traumatismo en un nervio, por ejem
plo) determina dolor, la sensación es debida al estímulo de estas células, y 
el dolor resultante de su descarga espontánea, resulta necesariamente como 
originado en la región de donde las fibras llevan impresiones. 

Las fibras sensitivas terminan en dos clases de células, las de los gan
glios en las raíces posteriores, y las de la médula espinal, principalmente 
en las astas posteriores. No hay prueba directa que demuestre cuál de estas 
series de células es la que interviene en la neuralgia, pero como no sabemos 
que los ganglios desempeñen función alguna sensitiva, estamos autorizados 
para considerar las células nerviosas del eje cerebro-espinal como el asiento 
del proceso morboso. 

Esta conclusión tiene en su apoyo los síntomas de muchos casos de 
neuralgia. Tienen significación especial los siguientes: 1.° el hecho de ocupar á 
veces el dolor partes adyacentes de varias regiones nerviosas. E n un pacien
te, por ejemplo, el dolor se extendía en ambos lados desde la séptima vérte
bra cervical, á todo el occipucio y vértice hasta la sutura coronal; 2.° el 
fenómeno de irradiación de un dolor ligero á regiones nerviosas adyacentes 
durante los paroxismos intensos; 3.° el fenómeno de la neuralgia refleja en 
que el dolor se siente en una región distinta de la del nervio irritado. Todos 
estos hechos sólo se explican por que la acción morbosa que se revela en 
forma de dolor, está en las células centrales, relacionadas, sin duda, con las 
regiones superficiales, de las que reciben las impresiones, y á las cuales se 
refieren subjetivamente sus perturbaciones. 

L a misma conclusión, esto es, la de la naturaleza central de la neural
gia, se halla confirmada indirectamente por hechos patológicos de otro 
género que prueban que se pueden desarrollar dolores de carácter neurálgico 
á consecuencia de lesiones orgánicas de la sustancia gris, cuyo trastorno 
morboso se supone causa de la neuralgia idiopática. L a lesión, por ejemplo, 
que abarcaba parte del núcleo sensitivo del quinto par, representada en la 
flg. 53 ( B . x . ) , pág. 69, ocasionaba intenso dolor neurálgico en la cara. 

Si consideramos la neuralgia idiopática como el resultado del exceso de 
acción, de la descarga de las células nerviosas que constituyen el centro 
próximo del nervio, queda aún la cuestión de, ¿cuál es la causa que deter
mina la descarga? Se ha atribuido á la hiperemia del centro, efecto de la 
dilatación de los vasos. No puede negarse la posibilidad de esta causa, pero 
tampoco está demostrada su intervención. Es , además, una hipótesis que sólo 
resuelve un problema sustituyéndolo por otro. E l trastorno vaso-motor impli
ca desviación funcional del centro vaso-motor correspondiente á aquel terri
torio, y es tan difícil explicar la desviación funcional de las células vaso-
motrices como la de las células sensitivas. Todas las células poseen la 
facultad de desplegar fuerza, pero la única descarga de que tenemos prueba 
evidente es la de las células sensitivas, y parece injustificado suponer la 
intervención de otras células para su producción. Es , sin embargo, altamente 
probable que el trastorno vaso-motor sobrevenga secundariamente. Sabemos 
que en todo órgano vascular la actividad funcional va acompañada de 
dilatación de los vasos. Si se estimula por la electricidad la corteza cerebral 
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viene en seguida la dilatación local de los vasos. Es probable que á conse
cuencia de la descarga de los centros sensitivos resulte esta hiperemia central 
secundaria, que una vez establecida contribuiría á acrecentar la pertur
bación. 

Se ha calificado de independiente el exceso de acción de las células en 
la neuralgia idiopática, y es independiente en cuanto alcanzan nuestros medios 
de observación; pero no podemos calcular hasta qué punto pueden provocar 
descargas en las células instables los estímulos de que no tenemos conciencia. 
Sabemos que algunas influencias de este género (calor, presión) son capaces 
de provocar ataques. Es muy probable que las impresiones aferentes que 
percibimos sean pequeñas en proporción con aquellas de que somos incons
cientes; éstas, continuas ó intermitentes, dependen de ligeras impresiones 
cutáneas, del movimiento de la sangre y de los procesos nutritivos de los 
tejidos. Es perfectamente posible que estos impulsos aferentes, demasiado 
insignificantes para afectar nuestra conciencia, aunque sea con ayuda de la 
atención, sean suficientes para provocar la descarga de las células instables. 
Que una impresión sensitiva enérgica (la presión dolorosa sobre un nervio) 
pueda calmar algunas veces el dolor, está en perfecta armonía con hechos 
vulgares como el efecto de la estimulación sensitiva; un estímulo enérgico 
puede inhibir la acción refleja provocada por un estímulo más leve en la 
misma región; la presión detiene algunas veces los impulsos determinantes. 
Estos dos hechos quitan mucha de su fuerza á una objeción que ha solido 
hacerse á la teoría central de la neuralgia, cual es la de que la enfermedad 
se cura algunas veces definitivamente mediante la incisión del nervio. Al 
hablar del tratamiento nos ocuparemos en estudiar esta objeción. 

Estamos acostumbrados á imaginarnos los nervios sensitivos como distri
buidos en la piel, y el dolor de la neuralgia rara vez está limitado á la piel. 
A l paciente le parece que está más profundamente situado, y á menudo 
corresponde al sitio que ocupan el cordón nervioso y sus ramas. Las ramas 
fibrosas de unos y otros están copiosamente dotadas de nervios, los nervi 
nervorum (1) que se ramifican y terminan en la vaina sin penetrar en los 
tabiques interfasciculares. Si un nervio está comprimido (como el cubital en 
el codo) la primera sensación que se experimenta es un dolor en el punto 
comprimido, efecto de la estimulación del nervio de la vaina; sin la precisa 
contusión hay, además, una sensación de pinchazos que se refieren á la dis
tribución periférica del nervio en la mano, y es efecto de la estimulación de 
las fibras del nervio mismo. E n la neuralgia, las células centrales de las 
fibras vaginales parecen más perturbadas funcionalmente muchas veces que 
las de las fibras del nervio mismo; el dolor se refiere al tronco nervioso más 
bien que á la piel. 

L a aparente irradiación del dolor á lo largo del nervio debe depender 
de la propagación de la descarga en el centro de cierta manera de célula á 
célula. Hoy por hoy no podemos decir con exactitud de qué depende esto, ni 

(1) SÍIPFEY ( J o u r n a l de V A n a t . et de l a Physiologie , vol . I , 1868, p á g . 45) ha demostrado su ex is 
tencia en la v a i n a del nervio ó p t i c o , y el hecho mencionado en el texto no admite otra e x p l i c a c i ó n 
que la existencia de nervios semejantes en todas las va inas nerviosas , realmente demostrado por 
HORSLEY ( P r o c . R o y . Med. a n d C h i r . Sao., 188i, y A p é n d i c e a l Marshal l ' s , B r a d s h a w Leoture , 1887). 
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por qué el dolor unas veces parece que se irradia desde el centro á la peri
feria y otras desde la periferia al centro (1). 

L a irradiación del dolor, en los ataques graves, á las zonas nerviosas 
circundantes es evidentemente según hemos dicho, un fenómeno central. 
Una descarga intensa tiende siempre á propagarse á otras células conexas, 
en proporción á su intensidad, según demuestran pródigamente los fenómenos 
observados en la epilepsia. 

E l origen de los puntos dolorosos á la presión es dudoso y ha sido 
objeto de muchas lucubraciones (2). Su localización en los puntos en que los 
nervios emergen de tejidos más profundos, ó se bifurca, indica que están 
subordinados á causas mecánicas. Una compresión accidental, ó la tracción 
ejercida por un movimiento tendrán más influencia sobre los nervios en estos 
puntos, y ocasionan en ellos un grado mayor de estimulación de los nervi 
nervorum (YANLAIR). Muchos fenómenos de la neuralgia indican, además, 
que una neuralgia que al. principio es puramente central puede no seguir 
siéndolo siempre. Hemos visto que el dolor determina frecuentemente tras
tornos vasculares en el territorio del nervio. Es muy poco probable que estos 
trastornos, visibles en la piel, estén limitados á la superficie. Probablemente 
abarcan también los tejidos profundos, y especialmente las vainas nerviosas, 
en que se localiza con especialidad el dolor. Estas perturbaciones vascula
res secundarías, y las alteraciones de tejido que son su última consecuencia, 
han de constituir necesariamente una fuente de irritación de los nervi 
nervorum, y formando un verdadero círculo vicioso, acrecientan el mal, que 
habiendo empezado por ser central, acaba de este modo por ser también 
periférico. Este mecanismo toma, probablemente, una parte importante en la 
producción de los puntos sensibles á la presión, y es también la causa de la 
incurabilidad de algunas neuralgias. 

No sólo es probable que el trastorno periférico tome parte en la patogé
nesis de la neuralgia central, sino que es seguro que el trastorno central in
terviene en algunas neurálgias de origen periférico. Una causa traumática, 
una lesión de una rama nerviosa>determinan á veces un dolor mucho más 
extenso que la zona de distribución de la rama lesionada^ y aún del nervio 
de que procede. E n algunos casos, por el contrario, el dolor no se hace 

(1) VANLAIR ha formulado una h i p ó t e s i s ingeniosa que merece ser conocida. S e g ú n PIERRET, 
existe una r e l a c i ó n entre la longitud de una fibra y la magnitud de su c é l u l a . L o s nervios vaginales 
v a r i a r á n de longitud s e g ú n que terminan á mayor ó menor dis tancia del centro. S i las c é l u l a s des
cargan por orden de t a m a ñ o , empezando por las m á s p e q u e ñ a s , la s e n s a c i ó n p a r e c e r á i rradiarse 
c e n t r í f u g a m e n t e . L a h i p ó t e s i s re lat iva á la d i r e c c i ó n aparentemente c e n t r í p e t a es a ú n m á s compl i 
cada . L a m a y o r í a de los nervios contienen fibras recurrentes , que proceden de nervios adyacentes 
(MAGBNDIE, ARLOING y TRIPIER). E s t a s fibras recurrentes suben por las r a m a s y el tronco, pero cesan 
antes de l legar á los agujeros de sa l ida . S i estas fibras terminan en la va ina del nervio, la misma 
h i p ó t e s i s apl icada á las fibras recurrentes s e r v i r á para expl icar la i r r a d i a c i ó n c e n t r í p e t a ; las fibras 
m á s largas , que terminan m á s cerca del centro, t e n d r á n las c é l u l a s m á s grandes, y d e s c a r g a r á n las 
ú l t i m a s . Desgraciadamente no sabemos que fibra a lguna recurrente termine en la va ina del nervio, 
y s i a lguna termina, es probable que su c o n e x i ó n central sea l a misma que la de las fibras directas. 
Parece m á s probable que el modo de ha l larse acondicionadas las c é l u l a s en el centro dependa de 
l a d i s t r i b u c i ó n de las fibras en la va ina , y que esta d i s p o s i c i ó n , y no la magnitud de las c é l u l a s , sea 
la que determina el orden de descarga, que puede atravesar el centro en direcciones opuestas, como 
en un e p i l é p t i c o un aura va h a c i a abajo del brazo, y en otro v a hac ia a r r i b a . 

(2) L a h i p ó t e s i s (de CARTAZ y otras) que supone relacionados estos puntos sensibles con l a distri
b u c i ó n de los nervios recurrentes , se funda en presunciones demasiado gratuitas para que merezca 
d e s c r i p c i ó n minuciosa . 
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sentir en la zona del nervio herido, sino en la de algún otro nervio (neural
gia refleja). Generalmente media un intervalo entre el acto del traumatismo 
y la aparición del dolor. Finalmente, en algunos casos traumáticos, la 
incisión del nervio no cura la neuralgia. Estos hechos sólo se explican 
suponiendo que la principal causa del dolor es un estado morboso de las 
células centrales, provocado por la lesión periférica, pero hasta cierto 
punto independiente de ella. Indudablemente en todas las neuralgias de 
carácter sintomático los síntomas dependen, en mayor ó menor grado, de un 
trastorno central accidental. 

FOEMAS DIVERSAS.—Los casos de neuralgia difieren mucho según la 
situación, carácter y causa, y por esa razón es necesario describir con algu
nos detalles las variedades de la enfermedad. Según la situación tenemos 
que estudiar separadamente las que ocupen la cabeza, el cuello, el brazo, el 
tronco y la pierna. Según su carácter tendremos, neuralgias epileptiformes, 
y reflejas ó simpáticas; al paso que entre las que dependen de causas espe
ciales, las más importantes son la traumática, la herpética, la anémica, la 
palúdica, la sifilítica y la diabética 

Importa conocer que la neuralgia no siempre está limitada á un solo 
nervio. Las personas predispuestas en alto grado á la afección sufren 
algunas veces neuralgias en varios puntos, simultánea ó sucesivamente. 

VARIEDADES QUE DEPENDEN DEL SITIO.—Neuralgia del quinto fa r . 
Neuralgia trifacial ó trigémina. Tic doloroso. Prosopalgia. Con estos 
diferentes nombres se designa la más frecuente de las formas de neuralgia. 
L a neuralgia del quinto par es tal vez más frecuente que todas las otras 
juntas, y presenta en la forma más típica ios síntomas característicos de la 
enfermedad. No debe sorprendernos esta frecuencia, si consideramos que el 
quinto par es incomparablemente el más importante de los nervios de sensi
bilidad general del organismo. 

Las causas de esta forma son todas las mencionadas en la sección de 
etiología; la historia general de la neuralgia está realmente basada en su 
mayor parte en los síntomas de esta variedad. E s igualmente frecuente en 
ambos lados. E l dolor puede estar situado en cualquiera • de las tres ramas 
del nervio, y más frecuentemente ocupa una ó dos ramas que todas las tres. 
Los puntos sensibles están á menudo bien marcados y en ellos presenta el 
dolor su máxima intensidad. 

L a neuralgia de la primera rama se manifiesta principalmente en la 
rama supra-orbitaria, y por eso se le suele dar el nombre de neuralgia 
swpra-orUtaria. E l dolor se irradia desde el agujero supra-orbitario á la 
mitad anterior de la cabeza y á menudo alcanza á los párpados, al ojo y á 
la parte lateral de la nariz. Los puntos sensibles más importantes son el 
SUfra-orlitario inmediatamente encima del agujero del mismo nombre; el 
'palpe'bral, en la parte externa del párpado superior, ^\ nasal, á la emer
gencia de la rama nasal, en el borde inferior de este hueso, y algunas veces 
un punto ocular en el globo del ojo. E l dolor que se siente exactamente 
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encima de las cejas, es efecto algunas veces de un estado morboso de los 
senos frontales, pero el dolor que tiene este origen es generalmente doble, 
y á menudo consecutivo al coriza. La membrana que reviste los senos 
recibe su inervación del quinto par, y se presume que se presenta el dolor 
cuando se obstruye la pequeña abertura que establece comunicación entre 
el seno y la cavidad nasal. SEELIGMULLEK cree que esta es la causa del dolor 
hasta en los casos de origen palúdico. Los nervios del seno (ó sus centros) 
parecen, sin embargo, especialmente sensibles á ciertas influencias, como lo 
demuestra el dolor peculiar, que experimentan en los senos muchas personas 
cuando toman hielo. De que el dolor ocupa esta situación no podemos dedu
cir, sin embargo, que el dolor sea necesariamente producido por una causa 
local. L a región supra-orbitaria es asiento no poco frecuente de un dolor 
localizado que es indudablemente neurálgico. Este dolor no sigue el trayecto 
de los nervios, y se deja sentir unas veces en un ojo y otras en los dos. 

Neuralgia ojtálmica.—El globo ocular es en alguna ocasión asiento de 
dolor neurálgico, á menudo de considerable intensidad. Alguna vez va el 
dolor acompañado de algún defecto de refracción, especialmente de hiperme-
tropia, pero también se presenta independientemente de toda condición 
anormal del ojo mismo. Puede afectar el mal á uno ó á ambos ojos. E l dolor 
se presenta á veces espontáneamente, ó provocado por el ejercicio de la 
visión, pocas veces va acompañado de fotofobia. Cuando es intenso, ocasiona 
disminución de la visión, de origen indudablemente inhibitorio, y la amblio-
pía va á veces acompañada de reducción periférica del campo de la visión. 
L a neuralgia oftálmica existe á veces sola, y otras va asociada á dolor en 
las partes adyacentes, y algunas á dolores que se extienden mucho más allá 
de los límites del quinto par. Algunas veces se irradian desde los ojos dolores 
bilaterales que por encima ó á través de la cabeza se extienden hasta el 
occipucio y descienden al cuello. Las jóvenes anémicas se quejan frecuente
mente de dolores pungitivos especiales en la parte posterior de los ojos, que 
se exacerban con el ejercicio del órgano. E l dolor ocular va asociado fre
cuentemente al reumatismo; los individuos que padecen de iritis reumática, 
suelen tener predisposición á sufrir dolor en los globos oculares, que parecen 
de carácter neurálgico. 

En la neuralgia de la segunda rama, ó neuralgia infra-orUtaria, el 
dolor ocupa la zona situada entre la órbita y la boca, y se extiende á gran 
parte del dorso y alas de la nariz. Los focos principales de dolor y los puntos 
sensibles á la presión son: un punto infra-orUtario en la emergencia del 
nervio debajo de la órbita; un punto nasal, al lado de la nariz; un punto 
malar, en la parte más prominente de este hueso, y un punto ó línea 
gingival debajo de aquel hueso, á lo largo de la línea de la encía, de la 
mandíbula superior; muy rara vez hay un punto en el paladar ó en el labio 
superior. E l dolor más agudo se siente sólo con frecuencia en una porción 
del nervio, como por ejemplo, al lado de la nariz, pero generalmente se 
irradia con moderada intensidad á una gran extensión. 

Cuando está interesada la tercera rama, se extiende con frecuencia á 
una vasta zona, que ocupa la eminencia parietal y el temporal, la oreja, la 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —103. 
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mandíbula inferior y la lengua. Los puntos sensibles principales son: eí 
dentario wjerior en el agujero de este nombre; el temporal en la parte-
posterior de la región temporal, sobre la rama aurículo-temporal; pueden 
estar un poco más bajo, precisamente encima de la apófisis zigomática, 
delante de la oreja, y es un foco muy frecuente. E l 'parietal sobre la emi
nencia parietal, es común á esta neuralgia y á la occipital. Algunas veces 
hay un foco de dolor en la lengua. Algunas veces se hallan interesadas 
porciones aisladas de la tercera rama, especialmente la dentaria inferior y la 
aurículo-temporal. E s frecuente con especialidad un dolor perforante limita
do al punto temporal. L a neuralgia más intensa está limitada algunas veces 
á la rama lingual. E n alguna ocasión existe un punto doloroso á la presión 
en las apófisis espinosas de las dos primeras ó de la quinta vértebras cer
vicales ; es dudosa su verdadera causa. 

Él dolor es á veces sigularmente intenso en la neuralgia del trigémino 
y presenta todas las variedades. Se irradia á veces desde una parte del 
nervio á la inmediata, y aun á otras regiones nerviosas. Así en un caso de 
neuralgia violenta de la segunda rama del trigémino, el dolor se irradiaba 
muchas veces á la región occipital, y algunas al hombro del mismo lado. Es 
muy marcada la influencia que para provocar el dolor tienen el frío y el 
contacto; también se exarceba el dolor con el movimiento de la cara ó de las 
mandíbulas en términos de que en casos graves, llega á ser imposible la mas
ticación y hay dificultades para alimentar suficientemente al enfermo. Si es 
la oreja asiento del dolor, ya sola ya, con otras partes, el ataque puede ir 
acompañado ó seguido de hiperestesia auditiva. Cuando el dolor es muy 
agudo y repentino se presenta á veces espasmo muscular reflejo de la 
cara (tic doloroso de los franceses). Los fenómenos paralíticos son poco 
frecuentes, pero se ha observado la parálisis transitoria del tercer par 
después de los paroxismos neurálgicos de la rama supra-orbitaria. Los 
paroxismos de dolor intenso del quinto par van algunas veces acompañados 
de llamaradas subjetivas de luz, especialmente cuando son asiento del dolor 
los globos oculares. Los trastornos vasomotores antes descritos se ven 
frecuentemente en forma de rubicundez, sudor, dilatación permanente de los 
vasos (visible á veces en el ojo), salivaciones, aumento de secreción del 
moco nasal, lagrimeo. En algún caso ocurren trastornos tróficos, agudosr 
como el eritema, ó crónicos como el engrosamiento del periostio, la caída del 
cabello, ó la canicie parcial. Se ha observado también la atrofia unilateral 
de la cara. Es probable que en muchos de estos casos el dolor hubiera sido-
efecto de alteraciones reales de los nervios. E l curso del quinto par en la 
base del cráneo, á través de las membranas y agujeros óseos, expone á 
dichos nervios á verse comprometidos en muchos procesos morbosos, y es 
causa de que sus fibras se resientan cuando hay una hinchazón inflamatoria 
de la vaina. 

E n alguna ocasión, se sienten dolores emigrantes en varias partes de-
la piel del cráneo, ya en un lado, ya en otro, sin relación alguna ostensible 
con los troncos nerviosos. Durante y después de los paroxismos de dolor 
queda á veces sensibilidad de la piel á la presión. Esta forma se acerca 
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algunas veces más al reumatismo que á la neuralgia ordinaria. Rara vez se 
extiende el dolor neurálgico á toda la cabeza al mismo tiempo, formando 
según expresión de un enfermo, un casquete de dolor sobre la cabeza. E l 
dolor en el vértice es una forma común de cefalalgia, muy afiue algunas ve
ces con la neuralgia, y que á veces alterna con dolores neurálgicos caracte
rísticos en otros puntos. . 

Neuralgia c é r v i c o - o c c i p i t a l . d o l o r se manifiesta en la región de 
la nuca, inervada por los cuatro primeros nervios cervicales, en la parte 
posterior de la cabeza, principalmente á lo largo del gran nervio occipital. 
E l dolor se extiende á veces á la mayor parte del cuello, asi como a la ca
beza lo mismo hacia adelante que hacia la eminencia parietal y la oreja. E n 
alguna ocasión está limitada á las ramas posteriores, que se extienden por 
la parte posterior del cuello y el occipucio. Los puntos sensibles más impor
tantes están: 1.° á mitad de la distancia entre la apófisis mastoides y la 
espina, en el punto en que el nervio gran occipital se hace superficial; 
2.° sobre las ramas del plexo cervical entre el esterno-mastoideo y el tra
pecio y 3 0 precisamente encima de la eminencia parietal, foco común a las 
neuralgias occipital y trigémina. L a fusión de estas dos formas de neuralgia 
se efectúa no sólo por arriba sino también por abajo, donde la distribución 
de los nervios cervicales se confunde coa la de la tercera rama del tr igé
mino sobre la mandíbula inferior. L a neuralgia cervical primaria se extien
de á veces á esta región del trigémino; indudablemente los centros se 
confunden lo mismo que la distribución. Es probable que la neuralgia cer-
vico-occipital sea más frecuentemente bilateral que cualquiera otra íorraa, 
especialmente cuando está limitada á la región occipital. Yo he vistosas 
más intensas neuralgias bilaterales limitadas á la región cervical anterior, 
•desde la mandíbula á la parte superior del tórax en los dos lados. E l dolor 
de la neuralgia cérvico-occipital, rara vez es intermítante; es un dolor mas 
ó menos sordo, constante, con exacerbaciones ocasionales, menos violento que 
el de la neuralgia del trigémino. L a piel del cráneo se pone extremada
mente sensible, hasta el punto de que durante el ataque no puede soportar 
el paciente que le toquen los cabellos. Esta forma de neuralgia no es frecuen
te, y ANSTIS creía que se presentaba especialmente en los que habían pade
cido otras formas neurálgicas. 

Neuralgia cérvico-iraquial y ¿raquia l . -Cómprente las formas en 
que el dolor ocupa la región inervada por los cuatro últimos nervios cervi
cales y el primero dorsal. E l dolor se fija á veces en la parte inferior y 
posterior del cuello, ó en cualquiera punto del brazo y de la mano, pero 
tiene generalmente su máxima intensidad en. la axila, en el plexo braquial y 
á lo largo del trayecto del nervio cubital. L a región de este último es un 

' sitio muy frecuente del dolor, pero algunas veces se extiende á otros nervios. 
E l movimiento suele exacerbar el dolor y llega á quedar completamente inser
vible el brazo. También se exacerba escribiendo, y esta circunstancia puede 
ser causa de un juicio equivocado. Algunas formas graves de neuralgia bra
quial tienen en efecto, su origen en una neurosis profesional, de la que nos 
Jiemos ocupado en otro sitio (pág. 719). Los puntos sensibles más frecuentes en 
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la neuralgia braquial son: el axi lar ; el circunflejo, en el borde posterior 
del deltoides; un cubital superior detrás del codo, y un cubital inferior en 
la cara anterior de la muñeca. E l último es el más frecuente de todos los 
focos braquiales. E n alguna ocasión se observa también el punto vertebral, 
á los lados de las apófisis espinosas de las vértebras cervicales inferiores; el 
escapular, en el ángulo inferior de la escápula; el humeral externo, en el 
lado externo del brazo, tres pulgadas por encima del cóndilo, sobre el nervio 
radial, y el radial en la parte inferior y exterior del antebrazo. E n 
esta neuralgia, además de los paroxismos, hay generalmente un dolor 
algo constante. E n alguna ocasión se irradia al lado del pecho, y si está en el 
izquierdo puede simular una angina de pecho. E l dolor casi siempre se 
exacerba con el movimiento. Es muy raro que se presenten trastornos t ró 
ficos en el brazo en casos de neuralgia genuina, y cuando existen, son 
siempre indicios de neuritis. Cuando el dolor procede de los dedos, suele 
empezar por una sensación distinta del dolor, como punzadas ú hormigueo, 
y esta sensación se convierte en dolor cuando sube al brazo. E n algunos 
enfermos de neuralgia braquial el brazo tiene mucha propensión á sufrir 
hormigueos ó punzadas por la noche. L a neuralgia braquial pocas veces 
depende de causas diatésicas, salvo el reumatismo, con el cual va frecuente
mente asociada, aun sin sospecha alguna de neuritis. E n cambio es efecto 
de traumatismos con más frecuencia que cualquiera de las otras formas. 
Muchos casos presuntos de neuralgia tal vez son en realidad casos de neuritis 
del plexo braquial, que procede á veces de una inflamación emigrante; pero 
la neuralgia genuina del brazo, de gran extensión, puede ser efecto de un 
traumatismo leve, como un golpe, que es insuficiente para provocar una 
neuritis. L a neuralgia braquial va alguna vez asociada á la neuralgia del 
trigémino, aunque no haya dolor en el cuello que sirva de punto de unión. 

Neuralgia del tronco—Entre las neuralgias del tronco tenemos, pri
mero, las formas dorso-intercostales que tienen su asiento en los nervios 
intercostales, desde el tercero al noveno, y se caracterizan por el dolor que 
sigue á lo largo de los espacios intercostales, ó en parte de ellos. Algunas 
veces, el dolor es bilateral y simétrico. Por lo general, es un dolor obtuso 
constante, con exacerbaciones agudas, pero en algunos casos no hay más 
que el dolor obtuso, y los dolores agudos sólo se presentan provocados por 
los movimientos respiratorios 6 de otro género. Se observan focos de inten
sidad y puntos sensibles en la emergencia de las tres ramas del nervio 
intercostal, á los lados de las vértebras; cerca de la línea media en la 
parte anterior, y en la mitad de la distancia entre estos dos puntos en la 
línea medio-axilar. L a neuralgia intercostal es efecto casi siempre del frío ó 
de una causa traumática, como una contusión. Algunas veces es en extremo 
rebelde y de larga duración. 

L a pared torácica es también asiento de dolores neurálgicos menos im
portantes; uno de ellos es la pleurodinia, que difiere de la verdadera neu
ralgia intercostal en estar localizada por lo general en algún punto que no 
corresponde al trayecto ó á la emergencia de los nervios intercostales. Es 
por su apariencia una neuralgia legítima, y se distingue de la neuralgia en 
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que es local, de carácter muy agudo, y se exacerba por la dilatación del 
tórax más bien que por los movimientos laterales del tronco. Tiene muchos 
visos de probabilidad la teoría que le supone una neuralgia de los nervios 
de la pleura. Otra neuralgia frecuente es el dolor inframamario de las muje
res anémicas. Muy limitado por su situación, es más ó menos constante y 
rara vez se exacerba por la respiración hasta el punto de coartar la libre 
expansión del tórax. L a relación entre la neuralgia intercostal y los tras
tornos pulmonares, es un asunto obscuro, en el que es difícil consignar 
hechos satisfactorios, y pocos observadores se han aventurado á aseverar 
como WOILLER que la neuralgia intercostal aguda va siempre acompañada 
de congestión secundaria del pulmón. E s más probable que cuando exista 
esta asociación, la relación verdadera sea la inversa. Los nervios intercosta
les son frecuentemente también el asiento de neuralgias herpéticas. 

Bajo el nombre de neuralgia lumho-aMominal, se han agrupado las 
neuralgias que ocupan la mitad inferior del tronco. E l dolor sigue un curso 
semejante al de la forma intercostal. Se encuentran focos de dolor y puntos 
sensibles á los lados de las vértebras, sobre las ramas posteriores, en la 
parte media de la cresta ilíaca (funto iliaco) en la parte inferior del mús
culo recto (punto Mpogástrico), y algunas veces, en el sexo masculino 
un "punto escrotal, y en el femenino un punto labial. Estos dolores son 
con frecuencia bilaterales y cambian de sitio de cuando en cuando. General
mente son dolores agudos, pero alguna que otra vez tienen carácter cons
trictivo, como el dolor en cintura de las enfermedades orgánicas, pero que se 
distingue de éste por su mutabilidad. Las neuralgias lumbo-abdominales 
parecen algunas veces secundarias á enfermedades de los órganos de la pel
vis, especialmente en la mujer. L a neuralgia situada en el pene ha sido 
considerada como efecto de la masturbación. También puede ser resultado 
de la lithemia, y yo las he visto muy graves y prolongadas producidas por 
esta causa. 

L a columna vertelral es sitio muy frecuente de dolores neurálgicos, 
especialmente en las mujeres débiles, y después de conmociones de la colum
na. Constituyen estos dolores unos de los molestos entre, los muchos que 
acompañan al histerismo, y una de las consecuencias más frecuentes de los 
accidentes ferro-viarios. E l dolor, en la mayoría de los casos, ocupa una 
extensión vertical considerable de la columna vertebral, y es más marcada
mente intenso en ciertos puntos, por lo general en más de uno. L a región 
dorsal es el punto preferido, luego la parte inferior de la región cervical, y 
últimamente la región lumbar. Algunas veces el dolor está localizado en un 
lado de la espina, inmediatamente junto á ella.. E l que se siente en la espina 
en casos de úlcera gástrica es al parecer una especie de neuralgia refleja. 
Muchas veces el dolor se extiende á la parte posterior de la cabeza. L a neu
ralgia espinal va á veces asociada á otro dolor análogo en alguna otra parte 
del tronco, en el hombro, en el brazo ó en una pierna. Generalmente va 
acompañado de gran sensibilidad á la presión, y se exacerba por el cansan
cio, por el ejercicio de las piernas, por la permanencia durante largo tiempo 
en pie ó sentado, y también por la vibración, como la producida por el movi-
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miento de un carruaje. E l último punto es muchas veces de considerable im
portancia diagnóstica, porque es mucho más marcado en la neuralgia que en 
las enfermedades espinales que provocan dolor. E n cambio el dolor no 
aumenta con un ligero movimiento, como el dolor de los tumores y de la 
caries. Rara vez es marcadamente paroxístico, pero, según hemos dicho 
antes, en un caso los paroxismos de dolor eran intensísimos en la espina 
cervical y en el vértice y todos iban acompañados de opistotonos. Es dudo
so en qué tejidos se desarrolla esta neuralgia espinal. Frecuentemente va 
asociada á neuralgias en algún otro punto, y á reumatismo de los tejidos 
fibrosos, de modo que algunos casos parecen ser de la naturaleza de la neu
ralgia reumática. Se ha supuesto que son las membranas asiento del dolor, 
pero no hay pruebas en pro ni en contra de esta suposición. 

Otro sitio muy frecuente de neuralgia es la región sacra, á consecuen
cia, sin duda, del plexo nervioso situado entre el hueso y la piel. A esta 
región se refieren muchos de los dolores de origen pelviano, como los del 
parto por ejemplo. E n algún caso el dolor se fija principalmente alrededor 
del cóccix. Conviene recordar que los tejidos fibrosos que cubre el sacro son 
algunas veces el sitio de residencia del dolor reumático agudo, que cuando 
está algo más arriba es conocido con el nombre de lumbago. 

Neuralgia de las piernas.—En los miembros inferiores es poco fre
cuente la neuralgia en la región marcada por el plexo lumbar, por más que 
se observa alguna vez una forma crural, en que el dolor ocupa principal
mente la cara anterior del muslo. E n la mayoría de los casos el dolor que 
reside en esta región es de origen secundario, debido á una lesión del plexo 
lumbar, como, por ejemplo, á consecuencia de la presencia de un tumor 
abdominal, ó á la propagación de la neuritis desde el ciático á la médula 
lumbo-sacra. 

La mayoría de los dolores neurálgicos de las piernas están situados en 
la región del nervio ciático, y entran en la denominación general de neu
ralgia ciática. E l dolor ocupa el trayecto del nervio, pero se observan focos 
sensibles en ciertos puntos: lumbar cerca de la espina, precisamente encima 
del sacro; sacro iliaco en la articulación del mismo nombre; glúteo frente á 
la parte media del borde inferior de los glúteos; una serie de puntos, cuya 
posición exacta varía, á lo largo del trayecto del nervio en la región posterior 
del muslo; un punto peroneal detrás de la cabeza del peroné y un punto 
plantar externo en el borde externo del pie. Es cierto, sin embargo, que 
la ciática rara vez es una neuralgia genuina. Casi todos los casos graves son 
efecto de la inflamación del tronco nervioso; en el primer tomo hemos demos
trado la certeza de esta afirmación al hacer la descripción de la enfermedad. 

Finalmente, debe mencionarse que en casos raros, se sienten dolores neu
rálgicos casi en todas partes, en los miembros, el tronco y la cabeza, cons
tituyendo una especie de neuralgia universal. Los pocos casos que he visto 
de este género han sido en el hombre adulto, é iban asociados á la hipo-
.condría. 

VARIEDADES DEPENDIENTES DEL CAEÁCTBR Y CAUSA.—Neuralgia epilejp-
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iiforme.—Se aplica esta denominación (siguiendo el ejemplo de TEOUSSEAU) 
á una forma en que los ataques de dolor se presentan todos repentinamente r 
con gran intensidad, y dura generalmente menos de un minuto, algunas 
veces sólo unos segundos, rara vez dos ó tres minutos. L a frecuencia con 
que repiten los ataques varía en los diferentes casos; el número diario pare
ce ser de uno á ciento ó más. E l dolor es tan intenso que el paciente patea 
y se agita por la habitación, buscando alivio en frotarse violentamente con
tra las paredes. TEOUSSEAU refiere el caso de una señora que tenía atrofiado 
el pómulo á consecuencia de las presiones repetidas cada pocos minutos por 
espacio de años. Los pacientes de esta terrible forma neurálgica están en la. 
segunda mitad de la vida. E l dolor está invariablemente en la región del 
quinto par, ya en la totalidad, ya sólo en parte del nervio, pero rara vez; 
limitado á una sola rama. E l dolor va á veces acompañado de espasmo con
vulsivo de la cara (neuralgia epileptiforme convulsiva). 

Neuralgias reflejas ó simpáticas, son aquellas en que el dolor se ma
nifiesta en una región nerviosa distinta de la en que existe su causa. L a 
irradiación del dolor neurálgico debe atribuirse, según ya hemos dicho, á la 
propagación de la descarga central á otros centros adyacentes, pero la pala
bra neuralgia refleja no se aplica á estos casos, sino á aquellos en que el 
dolor, ó bien sólo existe á alguna distancia de su causa, ó la neuralgia dis
tante no tiene continuidad alguna sensitiva con el dolor primario. E l dolor 
de un diente cariado va á veces asociado á un dolor distante y visiblemente 
inconexo, en alguna otra parte del quinto par, ó bien la misma enfermedad 
puede determinar únicamente neuralgia distante, sin dolor alguno local. L a 
aptitud del quinto par á sufrir neuralgia la pone en situación de ser asiento 
frecuente de la forma refleja. Por ejemplo, una lesión traumática del nervio 
cubital provoca una neuralgia limitada al quinto par; igual efecto produce 
un traumatismo del nervio occipital (ANSTIE). Se observa también, sin em
bargo, la relación inversa, la caries dentaria ha sido en alguna ocasión 
causa de neuralgia en otros puntos, como, por ejemplo, en la región cérvico-
braquial (SALTEE). Cuando no se manifiesta dolor alguno local, debemos supo
ner que el centro donde afluyen directamente las impresiones centrípetas, no 
es excitable por estos medios para entrar en actividad dolorosa, pero está 
en conexión con otro centro que por suceptibilidad natural ó adquirida, está 
dispuesto á la actividad excesiva. Se citan casos curiosos en que el acto de 
la micción, determinaba constantemente un dolor en la región del brazo 
inervada por el nervio cubital (1). 

L a causa y el sitio de la neuralgia refleja variará al extremo. Cuando 
depende de causas que obran sobre los nervios cerebro-espinales, el dolor se 
manifiesta generalmente en el mismo sitio, y rara vez muy distante. Consti
tuyen la clase más importante de los dolores reflejos, los que son producidos 
por enfermedades de las visceras, tales como el dolor espinal en la úlcera 
del estómago, el dolor sacro en las enfermedades uterinas, el dolor escapu-
lar en las enfermedades del hígado, el dolor del testículo en el cólico nefrí-

(1) VANLAIR ( L a s N e u r a l g i a s , p. 330) c i ta muchos casos , uno de los cuales tiene un origen c u r i o 
so, la a u t o b i o g r a f í a de Glarenden, Canc i l l er de Car los I I . V é a s e nota p á g . 810. 
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tico y el dolor en la parte anterior del muslo y en la espina, en la orquitis 
gonorreica (M-AUEIAC). Muchos de éstos son más bien dolores reflejos que 
neuralgias propiamente dichas, pero en ocasiones persisten cuando ha des
aparecido su causa, ó afectan una intensidad desproporcionada. Tiene gran
dísima importancia práctica en razón de la facilidad con que puede esca
parse á nuestra atención la causa que las produce. 

Neuralgias traumáticas son las provocadas por lesiones traumáticas 
de los nervios, como contusiones ó heridas punzantes, dislacerantes ó incisas. 
En algunos casos, el dolor es el resultado de una neuritis provocada por el 
traumatismo y que sube por los nervios, y en una anastomosis puede pasar 
á otros troncos. L a neuralgia existe á veces también cuando la inflamación 
no traspasa los límites de una inflamación local y transitoria del punto lesio
nado. Las neuralgias de este género pueden desarrollarse á consecuencia de 
lesiones nerviosas de cualquier parte del cuerpo, pero son singularmente 
frecuentes en los casos de lesiones de los brazos, cuyos nervios están muy 
expuestos á la acción de las causas traumáticas. En los tiempos de la 
sangría, era frecuente una forma de neuralgia consecutiva á ser herido por 
la lanceta un nervio cutáneo. Puede ser consecuencia de heridas de nervios 
gruesos ó delgados, y algunos observadores creen que es más frecuente á 
consecuencia de las de los últimos, pero es preciso tener en cuenta que son 
mucho más frecuentes las heridas de los nervios delgados que las de los 
troncos gruesos. ANSTIE cree que la neuralgia es más frecuente á consecuen
cia de lesiones parciales del nervio que de su completa división. E s una 
consecuencia frecuente de las heridas por armas de fuego que interesan los 
nervios. E n algunos casos la enfermedad es notoriamente ocasionada por la 
interposición de nervios en un tejido de cicatriz, y el abultamiento morboso 
de las terminaciones nerviosas de una muñeca amputada, es causa de 
grandes sufrimientos en este sentido. 

E l dolor empieza á veces á las pocas horas ó días de producido el 
traumatismo, pero con más frecuencia no se manifiesta hasta pasado un 
intervalo de algunas semanas ó meses. Generalmente empieza en el punto 
injuriado, pero rara vez se limita á él, ni aún á la parte inervada por el 
tronco interesado. Por lo general se irradia á las regiones adyacentes, y 
algunas veces á las partes inervadas por otros troncos nerviosos. Por ejem
plo, una mujer recibió un golpe en el tórax, que probablemente produjo la 
contusión de un nervio intercostal. E l primer dolor del traumatismo cesó, 
pero dos meses después empezó á sentir en aquel punto dolores neurálgicos 
que se propagaron gradualmente á toda la región inervada por los plexos 
cervical y braquial (OLLIVIER). E l dolor es á veces menos intenso en el 
sitio del traumatismo que en cualquiera otro, y puede hasta no existir en el 
primero, ofreciendo un ejemplo de la variedad puramente refleja, de que ya 
hemos hecho mención anteriormente. Estos hechos y la circunstancia de no 
ejercer siempre influencia sobre el dolor la sección del nervio lesionado, 
demuestran claramente que el dolor es en gran parte de origen central, y 
expresión de un trastorno, que aun cuando sea provocado por el trauma
tismo del nervio, es granen parte independiente de él, y debido sin duda, 



N E U R A L G I A . 825 

no sólo á la causa determinante, sino también á una predisposición semejante 
á la que interviene en el desarrollo de otras neuralgias. E l mismo hecho se 
revela, con más claridad, aun en casos en que una lesión traumática deja 
alguna ligera paresia ó dificultad, y algunos años más tarde se fija en la 
parte un dolor neurálgico, bajo la influencia de alguna predisposición consti
tucional. 

E l dolor es, por lo general, de carácter intermitente, y con frecuencia 
de violenta intensidad, y ocasiona una depresión profunda de todo el orga
nismo. A veces provoca espasmo muscular, y también, especialmente poco 
después del traumatismo, otros síntomas reflejos, como el vómito. En alguna 
ocasión, vienen en seguida los trastornos vaso-motores; se ha hecho mención 
de alteraciones tróficas en la piel y las articulaciones, pero es muy dudoso 
que la nutrición se resienta, como no sea á consecuencia de neuritis secun
daria considerable. Estas lesiones han sido más minuciosamente estudia
das en el capítulo correspondiente á la neuritis, en el primer tomo. E l curso 
de la neuralgia traumática suele ser lento, á veces muy largo, prolongándose 
tanto como la vida, á pesar de todos los recursos médicos y quirúrgicos 
puestos en juego para dominarla. Si cesa, tiene mucha tendencia á recidivar 
bajo la influencia de las causas deprimentes generales. 

Neuralgias profesionales. — Consisten en dolores de carácter más ó 
menos neurálgico, provocadas por algún acto habitual. Representa la forma 
sensitiva de las neurosis profesionales de que nos hemos ocupado ya con 
minuciosa extensión. 

Neuralgia hermética. — IR herpes zoster, cualquiera que sea su sitio, 
va generalmente acompañado de dolor de carácter neurálgico. Encontramos 
la explicación de este fenómeno en la prueba concluyente de que la erupción 
es el efecto de una irritación nerviosa de carácter probablemente inflama
torio siempre. Corresponde en su situación á la zona de distribución de 
ciertos nervios, y en la autopsia se han encontrado inflamados los nervios 
(HAIGTH) y los ganglios de las raíces posteriores (BAEENSPRUNG, CHAR-
COT, etc.). E l dolor neurálgico es, por lo tanto, sintomático y resultado de 
una alteración orgánica de los nervios. Algunas veces se presenta el herpes 
en el recinto de un nervio que ha sido, durante mucho tiempo, asiento de 
dolor neurálgico, y por esta razón ha sido considerado como un efecto tró
fico ocasional de la neuralgia, pero este efecto es extremadamente raro, y 
probablemente sólo acontece en casos en que el dolor es la expresión de 
alteraciones orgánicas, y no la simple expresión de una neuralgia idio-
pática. 

E n los casos de zoster ordinario, el dolor se presenta unas veces antes 
y otras después de la erupción. E l dolor inicial precede á la. aparición de 
la erupción, en algunas horas ó días; generalmente es de intensidad mode
rada, y con frecuencia (pero no siempre) se mitiga al desarrollarse la lesión 
cutánea. Algunas veces no existe este dolor pre-herpético, especialmente en 
la juventud, pero entonces suele manifestarse una sensación inicial de pun
zadas en la parte afecta. Es más constante el dolor consecutivo al herpes. 
Se presenta generalmente durante la declinación de la erupción, y no guarda 
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relación con el sitio ocupado por el herpes, pero se presenta de preferencia 
en los sitios en que es más frecuente el herpes; parte lateral del tronco, 
frente, cuello y piernas. E l dolor se distribuye como la erupción en el 
recinto correspondiente al nervio ó nervios afectos. Su intensidad varía, 
pero generalmente es agudo, lancinante, intenso durante algún tiempo, y va 
acompañado de gran sensibilidad de la piel al tacto. Se observan los mismos 
puntos sensibles y en la misma área que en la neuralgia ordinaria. Existe 
una relación importante entre la edad del paciente y la intensidad y duración 
del dolor. E n las personas de edad avanzada, constituye una de las formas 
más graves y persistentes del dolor nervioso, y persiste muchas veces meses 
y años hasta que va disminuyendo lentamente. Algunas veces se sostiene 
con invariable intensidad hasta el fin de la vida. Sir WILLIAM JENNER, en 
sus lecciones, citaba como ejemplo á la rebelde pertinacia de este dolor en 
la ancianidad, un hombre que, antes del descubrimiento de la anestesia, 
soportaba la excisión de la piel en que residía el dolor, con la esperanza de 
obtener alivio, y no habiéndolo conseguido, ni teniendo resignación para 
tanto sufrimiento, se pegó un tiro. 

Neuralgias histéricas. — E n el histerismo son frecuentes los dolores 
neurálgicos, pero es necesario establecer una distinción entre los dolores 
que van simplemente asociados al histerismo, y los que son efecto de la 
neurosis general. Entre las formas asociadas, se observan todas las varieda
des de la neuralgia genuina, dependiente de la disposición neuropática que 
es también causa del histerismo, y con los caracteres de distribución, puntos 
sensibles, etc., propios de la forma ordinaria. También son frecuentes en 
los enfermos histéricos, las neuralgias anémicas, en que el trastorno nervioso 
es efecto del empobrecimiento sanguíneo. De los dolores neurálgicos depen
dientes del histerismo, unos residen en el sistema cerebro-espinal y otros en 
el simpático. Son muy frecuentes ciertos dolores locales de cabeza, pero 
éstos difieren de ía neuralgia ordinaria en que están limitados á un punto 
pequeño en vez de seguir el trayecto de los nervios, y el dolor local tiene 
un carácter punzante ó perforante, como si se clavara un clavo, y de aquí 
que se le haya dado el nombre de clavo histérico. Conviene tener presente 
que aparte del histerismo se puede presentar un dolor análogo, especialmente 
en las personas anémicas. Son también extremadamente frecuentes los dolo
res en la espina dorsal, á veces muy localizados y de diversos caracteres. 
Otros dolores que se refieren al tronco, van generalmente asociados á la 
sensibilidad al tacto en los llamados puntos histerágenos. Las neuralgias 
más importantes del histerismo son las de las visceras, y las más frecuentes 
entre ellas, la ovarialgia (no siempre del ovario mismo) y la gastralgia. Son 
también frecuentes los dolores en los músculos y articulaciones. Las neural
gias viscerales y las acompañadas de sensibilidad parietal son, por lo gene
ral, persistentes, pero los dolores perforantes locales y los de los músculos y 
articulaciones suelen ser fugaces y ambulantes, y estos caracteres consti
tuyen signos diagnósticos de importancia considerable. 

J Neuralgia reumática. —ftu un sentido algo lato, se acostumbra á dar 
el epíteto de reumáticas á todas las neuralgias provocadas por el frío, pero 
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la relación casual no basta por sí sola para justificar el calificativo. También 
se da el nombre de neuralgia reumática á la afección peculiar denominada 
reumatismo muscular, pero esto es dar á la palabra una latitud que no es 
necesaria ni está justificada. E l dolor, que sólo se despierta al ejecutar un 
movimiento, nunca merece el nombre de neuralgia. E l reumatismo articular 
agudo va alguna vez acompañado de neuralgia genuina, pero el frío produce 
frecuentemente algunas formas de dolor espontáneo en aquellas personas que 
presentan el estado llamado diátesis reumática, y sudan fácilmente, tienen 
predisposición á contraer catarros, y cuyas orinas se cargan de uratos des
pués de cualquier enfriamiento. Estos dolores corresponden á veces a un 
nervio determinado, ú ocupan alguna parte de un miembro, sm relación 
definida con los nervios, y algunas veces guardando relación marcada con 
los músculos y tejidos fibrosos; á menudo son ambulantes. Es dudosa su 
patogenia. E n la pág. 807 hemos hecho mención de algunos otros hechos 
correspondientes á esta variedad. 

Neuralgia gotosa. - Las personas gotosas padecen con alguna trecuen-
cia dolores nerviosos de carácter notoriamente idiopático, que aparecen y 
desaparecen, llegando algunas veces á revestir intensidad considerable. A 
veces desaparece el dolor, al desarrollarse un ataque de gota agudo. Los 
nervios más frecuentemente afectados, son el trigémino, el intercostal y el 
ciático. E n los gotosos se presenta algunas veces ciáticas intensas, pero 
son con seguridad efecto de la neuritis. También es dependiente algunas 
veces de la gota una neuralgia visceral, la gastralgia. 

Neuralgia d i a d é t i c a . - L o s enfermos de diabetes padecen a veces 
dolores neurálgicos que no tienen carácter alguno especial, pero WOEMS ha 
fijado la atención, considerándola como característica de la neuralgia diabé
tica, en la simetría de los dolores, que ocupan el mismo nervio en ambos 
lados. E l dolor se ha observado principalmente hasta ahora en la tercera 
rama del trigémino y en el ciático. Es preciso tener presente que la neural
gia ordinaria también es simétrica en algunas ocasiones. Los dolores nervio
sos que se observan en la diabetes son muchas veces intensos y rebeldes 
hasta que el tratamiento dietético modifica la causa que los sostiene, be ha 
observado que aumentan y disminuye según aumenta ó disminuye la cantidad 
de azúcar en la orina. Algunas veces son efecto de una neuritis peritenca. 

Neuralgia anémica.—LSÍ anemia es una de las poderosas causas de 
neuralgia en todas sus formas, pero ciertas variedades son más frecuentes 
que otras en este estado, especialmente en las mujeres jóvenes. Una de las 
más frecuentes es la del trigémino, ya en la primera rama, ya en la auncuio-
temporal. Por lo general es intermitente, y se exacerba con el movimiento, ai 
paso que se calma en la posición supina. Otra, aun más frecuente y mas 
continua, es la que se fija en el tórax, en los espacios intercostales quinto y 
sexto del lado izquierdo, conocida con el nombre de neuralgia infra-mamana. 
También es frecuente la gastralgia, independientemente de la existencia de 
úlcera del estómago. También son muy frecuentes las cefalalgias de carácter 
genuinamente neurálgico. 

E n la intoxicación saturnina se presentan algunas veces neuralgias ae 
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los nervios cerebro-espinales, pero es dudoso muchas veces si el dolor es la 
expresión de trastornos funcionales ó efecto de la neuritis, y, sin embargo, 
es muy importante el exacto conocimiento de la causa de la neuralgia. Se 
cree que el cólico saturnino es en parte una neuralgia; no está suficiente
mente demostrado que lo sea, pero en estos casos es á veces muy intenso el 
dolor epigástrico. 

Neuralgias palúdicas.—No son muy frecuentes ni aun en las comarcas 
en que reina el paludismo. No presentan nada característico en cuanto á su 
sitio, por más que son las más frecuentes las formas supra-orbitarias; ni 
tampoco ofrece condición alguna especial el carácter del dolor. Su carácter 
principal es la periodicidad regular, con intervalos que varían de uno á cua
tro días. E n algunos casos van acompañados los paroxismos de síntomas de 
fiebre intermitente, con períodos de frío y de calor (ANSTIE). NO se han de 
confundir estos períodos con los fenómenos vaso-motores que se observan en 
casos de la forma ordinaria. E s muy dudoso si la neuralgia es en la mayoría 
de los casos un efecto directo del virus palúdico, en el sentido en que lo 
es la fiebre intermitente. Probablemente es un efecto indirecto resultado 
del estado de anemia y depresión del sistema nervioso, determinado por 
las inñuencias palúdicas, aun en personas que no padecen fiebres intermi
tentes. L a neuralgia, notoriamente ocasionada por causas palúdicas, no siem
pre cede á la quinina, aunque se administre de la manera más adecuada. 
También es posible que la periodicidad de muchas neuralgias palúdicas sea 
resultado del estado del sistema nervioso producido por el virus palúdico, y 
en este caso no es un signo positivo de la naturaleza genuinamente palúdica 
de la neuralgia. En algunos casos de neuralgia supra-orbitaria, con periodi
cidad exacta, procedentes de comarcas palúdicas (SEEIÍIGTMULLER) ha fraca
sado por completo la quinina y han producido rápidos resultados otros tra
tamientos. 

Neuralgia ^ fo ' to . — Constituyen un síntoma predominante de esta 
enfermedad los dolores sifilíticos, pero en la mayoría de los casos no corres
ponde á una distribución nerviosa determinada, y apenas si se las puede 
asignar carácter neurálgico. Se presentan dolores neurálgicos sintomáticos 
en muchas afecciones sifilíticas del sistema nervioso que determinan irritación 
de los nervios ó de sus raíces, como meningitis crónica, neuritis y presión 
ejercida por tumores. E n uno de los casos más graves y rebeldes observado 
por mí, el dolor ocupaba la región del trigémino, y dependía de meningitis 
sifilítica crónica en e l origen del nervio. E n estos casos es generalmente 
clara la naturaleza de la lesión, porque hay signos de lesión de las fibras 
nerviosas. E n el caso últimamente mencionado, por ejemplo, había anestesia 
y parálisis del masetero. Es dudoso que la neuralgia idiopática sea resul
tado de la influencia directa del virus sifilítico. FOUENIEK cree que la neu
ralgia de esta clase es frecuente durante el período secundario, pero se han 
publicado muy pocos casos concluyentes. Habremos de reconocer que en el 
primer período de la neuritis, etc., puede ser el dolor el único síntoma, y 
por otra parte, puede ser la causa real de la neuralgia la anemia que es 
efecto de la misma sífilis. ANSTIB cree que la sífilis no determina una neu-
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ralgia propiamente tal, pero puede despertar una neuralgia que hubiera 
cesado desde mucho tiempo antes. En la sífilis constitucional se ha obser
vado en algunas ocasiones (EOOHEYERRIA, BUZZAED) un dolor post-esternal 
simplemente molesto, y de carácter ostensiblemente neurálgico. 

Neuralgia degenerativa. — E n edades avanzadas, y algunas veces 
antes de llegar al período senil, se observa á veces una neuralgia, en extre
mo rebelde, y acompañada de otros signos de degeneración del sistema ner
vioso central, como decadencia de la memoria ó depresión mental persis
tente. L a neuralgia es indudablemente un efecto de la tendencia degenera
tiva. L a afección tiene todos los caracteres de una neuralgia central. Su 
asiento más frecuente, con mucho, es el trigémino, pero el dolor ocupa á 
veces otros puntos (1). 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la neuralgia se funda en la situación 
unilateral del dolor, en su correspondencia con la distribución de determi
nados nervios, en su carácter intermitente ó remitente (ó en su exacerba
ción paroxística), en el hecho de haber sufrido el enfermo dolores análogos 
en otros puntos, en la variación de sitio del dolor y en la falta de signos 
de lesión material de las fibras nerviosas. L a variabilidad es un síntoma de 
mucha importancia; el dolor que se pasa de un punto á otro no es probable 
que dependa de una causa orgánica. Por ejemplo, un hombre tenía neuralgia 
€ronto-occipital con focos dolorosos en la frente, en la sien y en el occipucio 
pero nunca tenía dolor en más de uno de dichos puntos al mismo tiempo. 
E l último de los signos diagnósticos antes indicados es, sin embargo, el más 
importante de los elementos para distinguir la neuralgia de los dolores 
semejantes que pueden ser resultado de enfermedades orgánicas de los ner
vios, dependientes de compresión exterior ó de neuritis. Esta distinción es 
•de más capital importancia en el caso de neuralgias ambulantes. E l diagnós
tico es más difícil en el caso de neuritis que en el de compresión externa 
(tumores, etc.), porque en el último caso, la causa de la presión determina 
generalmente otros síntomas y el efecto de la presión es progresivo, de 
modo que al dolor se van agregando los síntomas gradualmente crecientes 
de una lesión estructural. L a distinción entre la neuritis y la neuralgia 
puede ser difícil, y la dificultad es tanto mayor cuanto más ligero es el 
grado de la neuritis. Una inflamación intensa ocasiona dolor intenso y cons
tante, al principio más intenso en su sitio que en la distribución del nervio, 
porque la inflamación tiene mayor intensidad en la vaina nerviosa, y los 
nervios envueltos en ella son los que padecen primero. En las formas inten
sas, sin embargo, las fibras propias del nervio se ven pronto invadidas hasta 
tal punto que se entorpecen sus funciones conductrices determinando pri
mero hiperestesia y más tarde zonas de anestesia, al paso que si el nervio 

(1) L a s í n t i m a s relaciones del ganglio de GASSER con el seno cavernoso y sobre todo con l a 
c a r ó t i d a i n t e r n a , son , como ha demostrado el doctor J . B a r r a q u e r , causa f r e c u e n t é de graves n e u 
ra lg ias . Por efecto de las p lacas ateromatosas que la edad deposita en la arter ia c a r ó t i d a , es muy 
c o m ú n que se desarrollen en los viejos neuralgias rebeldes á todo tratamiento y cuyo origen no es 
otro que la c o m p r e s i ó n del ganglio del t r i g é m i n o por la co lumna s a n g u í n e a chocando contra l a s 
paredes esc lerosadas del vaso. De igual suerte, las congestiones del seno cavernoso, e spec ia lm en
te frecuentes en los a r t r í t i c o s , pueden ser c a u s a de neuralgias .—(W. de los T.) 
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es mixto, los músculos en que se distribuyen se ponen paréticos, flácidos y 
se atrofian rápidamente presentando alteraciones de la irritabilidad eléctrica. 
En los casos leves, padece principalmente la vaina; no suele estar intercep
tada la conducción, y el dolor se parece más al de la neuralgia, aunque por 
regla general es más continuo que en la neuralgia genuina. E l diagnóstico 
es también difícil cuando la neuritis está situada en un punto inaccesible al 
examen directo del nervio. Si se puede hacer este examen se observa desde 
el principio sensibilidad local á la presión del nervio. E n la neuralgia idiopá-
tica la sensibilidad del tronco en los intervalos sólo se desarrolla después de 
haber existido la neuralgia durante algunas semanas. Además en la neuritis 
se nota algunas veces hinchazón bien perceptible del nervio. L a sensibilidad 
local á la presión es, por lo tanto, de significación, principalmente en el 
primer período de la afección, ó cuando ésta ocupa una zona considerable del 
tronco nervioso y no está limitada á determinados puntos. 

Si el dolor es ambulante, si es completamente intermitente, y en parti
cular si las intermisiones son de larga de duración; si las inñuencias psíqui -
cas provocan los ataques, casi no cabe abrigar la sospecha de un caso 
orgánico. Si por el contrario el dolor es continuo y adquiere un grado 
considerable de intensidad en poco tiempo, hay que sospechar la existencia 
de lesiones, y se confirma esta sospecha si hay señales de pronta ó con
siderable alteración de la facultad conductriz de las fibras: alteración per
sistente de la sensibilidad, atrofia muscular, alteración de la irritabilidad ó 
alteraciones tróficas en la piel. E s necesario proceder con gran cuidado en la 
exploración de los músculos porque un estímulo eléctrico muy enérgico puede 
exacerbar considerablemente el dolor. Conviene emplear los choques farádicos 
aislados más bien que la corriente, porque causan mucho menos dolor, y 
descubren más fácilmente las primeras alteraciones producidas por la neuritis^ 
que consiste en una ligera alteración de la irritabilidad; con frecuencia se 
encuentra también una modificación de la reacción á la corriente voltaica. 
L a sensibilidad del nervio desde el principio, no sólo durante los paroxismos y 
sino en el intermedio de ellos, es un indicio de neuritis, pero la falta de este 
síntoma no excluye la inflamación, que puede residir en una porción inac
cesible del nervio. Si los síntomas de lesión del tejido aumentan gradualmente 
y avanzan, y especialmente se invade toda la región en que se distribuye el 
nervio, se debe sospechar compresión, y se confirmará la sospecha si se 
descubre algún otro síntoma que indique la existencia de una lesión orgánica 
en la inmediación del tronco nervioso, como por ejemplo, si trata del quinto 
par, señales de lesión de otros nervios que salgan ó pasen cerca de él. Se 
ha de tener en cuenta que en algunos casos es muy difícil el diagnóstico 
entre una neuritis leve inaccesible al examen, y una neuralgia, porque por 
una parte la irritación de la neuritis pueden determinar alteraciones neurál
gicas en los centros nerviosos, y por otra una neuralgia funcional primaria 
puede determinar por trastorno reflejo vaso-motor alteraciones secundarias 
en la vaina, resultando, tanto en un caso como en otro, una afección mixta, 
parte funcional y parte orgánica, ó en otros términos, una neuralgia que 
empezando por ser idiopática ó sintomática ha acabado por ser las dos cosas 
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á la vez. Las enfermedades se confunden muchas por simple Ignorancia ó 
por noción errónea. Por la última causa es considerada como neuralgia 
muchas veces la neuritis ciática; y por la primera se considera como simple 
neuralgia la neuritis braquial intensa y característica. 

E n todas las formas contribuye mucho á facilitar el diagnóstico la 
circunstancia de que el enfermo haya padecido anteriormente ataques de neu
ralgia en otros puntos. Esto no prueba seguramente que un dolor dado sea 
de origen funcional, pero es prueba de que existe la tendencia á este género 
de dolores, y se le puede conceder importancia siempre que no haya signos 
de lesión orgánica. Este carácter es con frecuencia de gran importancia prác
tica, especialmente en casos de dolor neurálgico en un sitio desacostum
brado. Suministra un dato análogo el hecho de que la neuralgia reemplace 
á otra afección funcional, como por ejemplo, la hemicránea ó la melancolía. 

Diagnóstico especial. — Hay ciertas afecciones con las. cuales es fácil 
confundir algunas de las variedades de neuralgia. Los dolores de la tabes 
pueden simular casi todas las formas de neuralgia y debe contarse siempre 
con la posibilidad de esta causa especialmente cuando el dolor es ambulante. 
En algunos puntos es mayor el riesgo de error que en otros, y haremos de 
ellos especial mención. 

E n la neuralgia de los nervios que se distribuyen en el cráneo (trigé
mino y gran occipital), es con frecuencia dudoso si la afección es cefalalgia ó 
neuralgia. L a primera puede ser local limitada, por ejemplo, á la sien, como 
en la hemicránea. E l principal carácter distintivo es la correspondencia al 
curso de los nervios, ó á una región nerviosa entera, en la neuralgia, y no 
en la cefalalgia. L a neuralgia genuina produce á veces un dolor difuso de 
cabeza qué se puede llamar cefalalgia neurálgica. E n las enfermedades orgá
nicas intra-cranianas sufre lesión frecuentemente el quinto par, y el dolor 
nervioso por esta causa producido se confunde á veces con la simple neu
ralgia. Aparte de los signos ya descritos, la enfermedad orgánica ocasiona 
frecuentemente cefalalgia profundamente situada, y varios síntomas, especial
mente en las funciones de otros nervios, neuritis óptica y parálisis ó con
vulsión en las neuritis. L a aparición del herpes en el curso de una presunta 
neuralgia, es también prueba de alteración orgánica en el nervio. No se ha 
de echar en olvido que los dolores neurálgicos son algunas veces el primer 
síntoma de los tumores patológicos de la mandíbula superior y de la región 
parotídea. 

E l diagnóstico de la forma cérvico-occipital rara vez presenta dificultad. 
E l dolor neurálgico corre generalmente á lo largo de los troncos nerviosos, 
pero hay que recordar que la neuralgia occipital es en algunos casos bilate
ral. E n la caries de las vértebras cervicales, el dolor puede ser uno de los 
primeros síntomas, pero casi nunca se extiende al occipucio, y generalmente 
es característica la precoz dificultad que sufre el movimiento. 

Las neuralgias del brazo se distinguen de la neuritis por los signos ya 
mencionados. E l diagnóstico rara vez es difícil porque la neuritis causa 
pronto la sensibilidad á la presión de los troncos nerviosos interesados, y, en 
su período avanzado, alteraciones tróficas en los músculos y en la piel. 
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E l problema es más difícil cuando se trata de establecer el diagnóstico 
entre neuralgias de los troncos nerviosos y enfermedades de las visceras 
internas y de las enfermedades orgánicas espinales. E l dolor unilateral es 
un síntoma que con frecuencia acompaña á las enfermedades de los órganos 
contenidos en el tórax y el abdomen y casi no es necesario encarecer la 
importancia de practicar en cada caso un minucioso examen de los órganos 
adyacentes al sitio del dolor. L a mayor de las dificultades surge en aquellos 
casos en que un tumor profundamente situado provoca el dolor por compre
sión de los nervios, especialmente si, como sucede algunas veces, los dolores 
son reñejos, y no corresponden exactamente al sitio en que reside su causa. 
Los aneurismas de la aorta, por ejemplo, dan origen á dolores de este 
género, especialmente cuando están situados en la porción descendente; á 
veces es el dolor en el trayecto de los nervios el único síntoma hasta que 
ocurre repentinamente la muerte. E l dolor es generalmente muy intenso, y 
con frecuencia de carácter urente, y no tiene los mismos focos de intensidad 
ni los puntos sensibles de la neuralgia ordinaria. Siempre que el dolor sea 
intenso y unilateral (ó también bilateral), persistente, sea ó no uniforme en 
su situación, se debe sospechar que su causa sea un aneurisma. Uno de Ios-
casos más graves que yo he visto de dolor neurálgico (dolores ambulantes, 
punzantes, urentes, en piernas, abdomen, tórax y brazo izquierdo) eran 
efecto de un aneurisma abdominal ignorado. E l aneurisma de la porción 
ascendente del cayado va alguna vez acompañado de dolor que se extiende 
al brazo, de carácter notoriamente reflejo. L a neuralgia intercosto-humeral 
puede simular la angina de pecho, de la cual forma realmente parte aquella 
neuralgia. L a gravedad de los paroxismos de angina y las otras sensaciones 
que acompañan al dolor ponen en claro la naturaleza de los ataques. 

Los dolores parietales que acompañan á las enfermedades de la médula 
espinal rara vez tienen el carácter lancinante agudo de las neuralgias; son 
sensaciones de rigidez ó constricción, y los síntomas característicos de las 
piernas indican la naturaleza de la enfermedad. Ofrecen una excepción en 
este sentido los tumores morbosos de las membranas, especialmente én el 
primer período. Los dolores son á veces muy intensos y de carácter variable,, 
pero están fijos en su sitio, se exacerban con el movimiento y no tardan en 
agregárseles fenómenos de compresión. Los dolores fulgurantes de la tabes 
se dejan sentir algunas .veces en el tronco, y á menudo se confunden con 
neuralgias. Se distinguen por su poca fijeza de situación, por su duración 
momentánea, por la existencia de dolores iguales en las piernas, y especial
mente por la disminución de sensibilidad en zonas extensas. En la mayoría 
de casos hay algunos dolores en las piernas y está abolido el salto rotuliano; 
yo he visto un caso en que las lesiones estaban limitadas á la región dorsal 
de la médula, y estaba normal el salto rotuliano; pero en éste como en otros 
casos del mismo género estaba abolido el reflejo luminoso del iris, síntoma 
diagnóstico de gran importancia indirecta. Son más constantes en sitio y de 
carácter más neurálgico los dolores de la paquimeningitis, ocasionados por la 
compresión que sobre las raíces nerviosas ejerce la membrana engrosada. Se 
distinguen de la neuralgia por la amplia extensión de los dolores, por su 
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situación bilateral, por la existencia de zonas de anestesia, debidas á la 
mayor lesión de los nervios, por la atrofia muscular de los miembros y por 
los síntomas de compresión de la médula espinal. 

E l terrible dolor nervioso que algunas veces ocasionan las lesiones 
orgánicas de las vértebras se parece íntimamente á la neuralgia, por su 
fijeza de sitio y por situación unilateral, pero sé distingue por su marcada 
dependencia de los movimientos dertronco (t. I , pág. 277). Generalmente 
no tardan en asociársele síntomas en las extremidades inferiores. L a neural
gia lumbo-abdominal se puede confundir con el cólico renal, y la distinción 
se funda principalmente en los síntomas urinarios que acompañan al último. 

Los dolores agudos de la tabes se manifiestan más frecuentemente en 
las piernas que en el tronco, y alguna vez se los confunde con neuralgias, 
pero bastan para distinguirlos los signos de que ya hemos hecho mención. 
E n alguna ocasión se presentan estos dolores independientemente de otros 
síntomas de tabes, y entonces es difícil determinar su naturaleza. Si son 
consecuencia de la sífilis ó van acompañados de abolición de los movimien
tos del ir is , probablemente son indicio de una degeneración tabética par
cial, de una neuralgia tabética. E l diagnóstico entre la neuralgia ciática y 
la neuritis está sujeto á los signos enumerados en otro punto (Ciática, i . I ) . 
Es de mayor importancia práctica la distinción entre las neuralgias crural y 
ciática, y los dolores ocasionados por la presión ejercida sobre los plexos 
sacro y lumbar por tumores situados en la pelvis y el abdomen. Estos dolo
res se manifiestan á lo largo del trayecto de los nervios, y al principio se 
los califica casi siempre de neuralgia. Los dolores de la parte anterior del 
muslo son poco frecuentes, como no sean efecto de la propagación de la 
neuritis desde el nervio ciático al plexo lumbar, ó resultado de compresión. 
En uno y otro caso hay generalmente atrofia muscular, que demuestra la 
existencia de una lesión orgánica. E l diagnóstico entre la neuralgia de la 
parte anterior del muslo y el dolor sintomático de lesión de los nervios se 
funda también algo en el estado del salto rotuliano, que generalmente queda 
abolido desde el principio en caso de lesión orgánica, y se conserva intacto 
en la neuralgia. En cualquier caso de dolor neurálgico en el-sitio que nos 
ocupa se ha de hacer un prolijo examen del abdomen, y cuando el dolor 
ciático tiene carácter progresivo y hay presunciones de que está sostenido 
por una lesión situada más arriba de la parte accesible del nervio, se prac
ticará el examen rectal, que permite llegar á percibir la causa de la compre
sión, cuando existe. Importa también tener presente que el dolor de la 
rodilla puede ser un efecto reflejo de la irritación de las ramas del nervio 
obturador, en las enfermedades de la cadera, y que las lesiones del fémur 
provocan algunas veces dolores obtusos en la ingle y el muslo (1). 

E l diagnóstico de las formas especiales de la neuralgia no es tan difícil. 
E n la variedad refleja ó simpática se descubre generalmente la causa del 
dolor, si se tiene presente que suele estar fuera de la zona en que se mani
fiesta el dolor. Rara vez está muy distante, y con frecuencia está en otra 

(1) E n un caso de dolores lancinantes intensos en la ingle, muy semejantes á los de la n e u 
r a l g i a , se e n c o n t r ó que la c a u s a era la necrosis del t r o c á n t e r mayor. 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —105. 
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rama del mismo nervio. E l dolor de cualquier punto del trigémino, por 
ejemplo, puede ser efecto de la caries de un diente. 

Es posible confundir la neuralgia epileptiforme con la forma de verdadera 
epilepsia, en que el aura es un dolor repentino. Yo he visto, por ejemplo, 
ligeros ataques de epilepsia menor precedidos de un dolor momentáneo, pero 
intensísimo, en uno de los trigéminos. L a pérdida del conocimiento, y más 
aún las convulsiones indican suficientemente la naturaleza epiléptica del 
caso. Un aura epiléptica dolorosa, en un miembro, seguida de convulsión 
local, sólo se podrá confundir con una neuralgia con espasmo reflejo en un 
individuo que jamás hubiere tenido un ataque grave. E l curso de un aura de 
este género es generalmente centrípeto y lento, y el espasmo también sigue 
una marcha lenta. 

PRONÓSTICO. — En el pronóstico de la neuralgia influye la edad del 
paciente, la duración del mal, su situación, intensidad y causa. Es más 
favorable cuando la enfermedad depende de un estado constitucional, que 
cuando no hay causa alguna general á que atribuirlo, porque por regla 
general los estados constitucionales que ocasionan neuralgias son accesibles 
al tratamiento, en grado suficiente para poder modificar el dolor. En el 
histerismo es fácil dominar algunas neuralgias, al paso que otras son más 
rebeldes, especialmente cuando no hay anemia. E l pronóstico es más favora
ble cuando no hay predisposición alguna hereditaria que cuando hay de ésta 
signos marcados. No sabemos si influye en el pronóstico la circunstancia de 
que la herencia sea general ó especial. Cuanto más intenso sea el dolor y 
más larga la duración del mal, mayores serán las dificultades con que trope
zará el tratamiento. Cuando un paciente ha sufrido de neuralgia en varias 
regiones el pronóstico definitivo es menos favorable. Se cree generalmente 
que las neuralgias del trigémino son menos accesibles al tratamiento que 
otras. En el período de declinación de la vida, la mayor parte de las varie
dades , especialmente las de la forma degenerativa, son singularmente rebel
des, y en las edades avanzadas resisten á veces á todo género de trata
miento. Por intenso que sea el dolor, la neuralgia implica poco peligro para 
la vida; según la frase de BUZZAED la enfermedad por sí misma no acorta la 
duración de la vida, que amarga con crueles padecimientos. L a neuralgia 
epileptiforme es la más rebelde de todas las formas; TSCUSSEAU, en su larga 
práctica, no vió un solo caso de curación. Cuando la neuralgia cesa tiene 
mucha tendencia á recidivar, y esta circunstancia, que es propia de todas las 
variedades, hay que tenerla en cuenta al dar opinión respecto al por
venir. 

TEATAMIENTO.—El tratamiento de la neuralgia tiene por objeto: pri
mero calmar el dolor; segundo suprimir su causa, esto es, restituir á su 
estado normal las condiciones funcionales del aparato sensitivo. Los medios 
de conseguir estos fines son de tres órdenes: higiénicos, farmacológicos, 
administrando los medicamentos al interior y al exterior, y quirúrgicos. Es 
indudable que en la elección del tratamiento que haya de adoptarse ha de 
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influir hasta cierto punto la naturaleza del caso. Cuando hay señales indu
dables de neuritis, se pondrá en práctica el tratamiento que ya hemos des
crito al hablar de esta enfermedad. E l tratamiento que ahora ha de ocupar
nos es el tratamiento de la forma idiopática, que es en general el de todas 
sus variedades. 

Aunque el primer paso en el tratamiento ha de ser necesariamente miti
gar el dolor, ocupa el primer lugar por su importancia el alejamiento de las 
causas de la enfermedad. Debe combatirse cualquiera condición que pueda 
considerarse como causa de la neuralgia. No es necesario indicar aquí deta
lladamente todas las medidas necesarias, porque las indican suficientemente 
la enumeración de las causas y de las variedades causales que ya hemos 
hecho. Debe suprimirse cualquier causa de irritación nerviosa, ya resida en 
la región del nervio doloroso, ya esté fuera de ella; pero es preciso tener 
presente que no es seguro que la neuralgia desaparezca con sólo suprimir la 
causa de tal irritación nerviosa. Así sucede frecuentemente respecto de las 
neuralgias del trigémino y la extracción de los dientes. L a asociación casi 
universal de la neuralgia con estados de debilidad, sobre la que tanto insistió 
el doctor ANSTIB, indica la importancia de medidas higiénicas encaminadas á 
mejorar la salud general; aire puro, reposo conveniente y alimentos nutriti
vos en cantidad abundante, con una pequeña cantidad de alcohol en las 
comidas, son condiciones de utilidad directa. L a necesidad de una buena 
alimentación animal es imperiosa siempre y especialmente en las personas 
gotosas. He visto presentarse neuralgias intensas cuando los pacientes empe
zaban á usar el régimen puramente vegetal, y estas neuralgias cedían tan 
pronto como los enfermos tomaban carne, y reaparecían con intensidad cada 
vez que se intentaba volver al régimen vegetariano. Se puede agregar con 
ventaja aceite de hígado de bacalao ú otra grasa fácilmente digestible. E n 
los casos en que hay anemia, basta el hierro para curar la enfermedad, y 
aun cuando no haya anemia es beneficioso su uso en algunas ocasiones. De 
los tónicos nerviosos la quinina es el más eficaz en las formas genuinamente 
palúdicas, administrado á una dosis alta poco antes de que se presente el 
ataque periódico; pero, según ya hemos dicho, no siempre és eficaz. En dosis 
pequeñas es algunas veces útil en otras formas, aunque no tanto como podía 
esperarse de su marcada influencia sobre el sistema nervioso. A dosis estu
pefacientes disminuye á veces el dolor por algún tiempo, pero su efecto es 
poco duradero. Se ha creído que es más eficaz en las neuralgias de la pri
mera rama del trigémino, pero la nuez vómica ó la estricnina suelen dar más 
resultado que la quinina. E n general puede decirse que siempre que el 
sistema nervioso está débil, como lo está tan frecuentemente en la neuralgia, 
se puede agregar con ventaja la nuez vómica á los otros medicamentos que 
se administren. E l zinc (incluso el fosfuro) es poco eficaz. E l arsénico es útil 
en alguna ocasión, especialmente en las neuralgias que tienen su origen en 
la infección palúdica y en la variedad degenerativa. E l fósforo puro (0,001 á 
0,002 gr.) ha sido encarecidamente recomendado, pero mi experiencia coin
cide con la de la mayoría de los autores modernos, que asignan á este medica
mento un puesto muy inferior en la lista de los remedios, por más que en casos 



836 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

raros es muy notable su influencia. Una mujer de cuarenta y tres años, con 
neuralgia del trigémino de trece años de duración, asociada una vez á neu
ralgia braquial y más tarde á neuralgia crural, se vió completamente libre 
del dolor durante tres meses de tratamiento por el fósforo, á pesar de que al 
empezar el tratamiento sufría cada día unos doce paroxismos fuertes. E l 
sulfato de cobre amoniacal ha sido encomiado en los casos de neuralgia del 
quinto par. Se puede dar á la dosis de 0,004 á 0,005 gr. después de las 
comidas. En las formas sifilíticas, dependientes de lesiones nerviosas positi
vas, se ha de recurrir naturalmente al yoduro potásico y al mercurio. E l 
yoduro potásico es útil alguna que otra vez en casos de neuralgia que no es 
de origen sifilítico. 

De los remedios que sin ser anodinos tienen una acción sedante sobre 
el sistema nervioso, el más usado ha sido el bromuro potásico. Es útil 
algunas veces en casos de neuralgia idiopática, de forma paroxística, por 
más que tiene, al parecer, menos influencia sobre las células nerviosas 
sensitivas que sobre las motrices. Su eficacia se manifiesta en todo su poder 
en las personas irritables é impacientes. En la neuralgia intercostal se ha 
recomendado el cloruro amónico. E n las formas reumáticas se han obtenido 
útiles resultados con el salicilato sódico, especialmente en la neuralgia facial 
y en la ciática, pero ejerce poca influencia en los casos de ciática, depen
dientes de neuritis. E n algunos casos se obtiene marcado alivio con la anti-
pirina, la acetanilida (antifebrina), la exalgina y la fenacetina; no puede 
abrigarse confianza en la influencia de estos agentes, que algunas veces son 
muy eficaces al principio y más tarde pierden su acción. 

Los estimulantes nerviosos, dados al principio de un ataque, lo cortan 
algunas veces, especialmente en las neuralgias del quinto par. E l éter 
sulfúrico, la valeriana y el alcohol son los agenteá más usados con este 
objeto. E l uso del alcohol puede ser peligroso en enfermos que tienen ya 
ciertos hábitos y conviene evitarlo todo lo posible. Otro nervino estimulante 
la trementina, es un remedio antiguo de la ciática, y ha sido útil en algunos 
casos de neuralgia ordinaria. L a nitro-glicerina mitiga algunas veces el 
dolor, y por regla general da resultado cuando es eficaz el alcohol. También 
es muy útil, en muchos casos, administrada con regularidad tres veces al 
día, la dosis de á Va miligramo, especialmente en combinación con tónicos 
nerviosos; la dilatación de las arterias parece favorecer la tonicidad de los 
tejidos nerviosos. 

Los anodinos son necesariamente agentes de la mayor importancia en el 
tratamiento de la neuralgia. E l paciente reclama auxilio que le libre del 
dolor; sobre la causa que lo produce, sólo se puede obrar con lentitud, y 
entre tanto es necesario calmar el dolor. En algunos casos todo lo que 
podemos conseguir es calmar el dolor; el tratamiento es impotente para 
evitar su repetición, y todo lo que puede hacerse es disminuir su 
intensidad. Pero en un gran número de casos de neuralgia, los anodinos son 
más que simples paliativos; la repetida acción calmante del dolor tiende á 
impedir su reproducción, y esto hace suponer que el alivio producido no es 
simplemente el efecto de la acción del medicamento sobre el sensorio gene-
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ral, sino que tiene cierta influencia sobre el trastorno específico que da 
origen á la sensación de dolor. A igual conclusión induce el hecho de 
mitigarse algunas veces los dolores más agudos á beneficio de un anodino 
que no tiene influencia apreciable sobre las funciones sensitivas generales 
del cerebro. 

Ningún medicamento calma tan rápidamente y con tanta seguridad como 
el opio ó la morfina. En la neuralgia epileptiforme no encontró TROUSSEAU 
remedio alguno comparable al opio que daba á dosis rápidamente crecientes 
hasta 15 gramos de opio ó 3 gramos de sulfato de morfina al día. L a 
morfina en inyección subcutánea calma por el momento todas las formas de 
neuralgia. En la mayoría de los casos, será preferible inyectarla en el sitio 
mismo del dolor, porque puede ejercer alguna influencia sobre las termina
ciones nerviosas y, además, la inyección produce algún efecto revulsivo. Su 
principal acción, sin embargo, se dirige á los centros nerviosos, y se ejerce 
igualmente cualquiera que sea el sitio en que se haga la inyección; así pues, 
si por una razón cualquiera no se puede hacer la inyección en el sitio del 
dolor, cualquier región será á propósito para hacerla. L a dosis debe ser 
corta al principio, de 0,005 á 0,01 gramos, según la intensidad del dolor. 
Es poco prudente empezar con dosis más altas, porque en más de un caso 
se ha visto ocurrir la muerte á consecuencia de la inyección de poco más de 
1 centigramo. Es notable, sin embargo, en algunos casos, el poco efecto que 
produce la morfina después de calmado el dolor. L a adición de atropina 
(en la proporción de una vigésima parte de la morfina empleada), evita 
algunas veces la náusea. E s preciso tomar precauciones para evitar el 
peligro del morfinismo, que en la mayoría de los casos reconoce por causa el 
uso de la morfina para calmar una neuralgia. L a jeringuilla hipodérmica 
nunca debe estar en poder del enfermo. Tenemos en la cocaína un agente 
capaz de sustituir á la morfina. Una inyección local de 2 á 5 centigramos 
mitiga notablemente el dolor, embotando indudablemente las impresiones 
periféricas. Será prudente rebajar algo la primera dosis, 0,005, para tantear 
la tolerancia individual. Las inyecciones repetidas proporcionan con frecuen
cia la curación, especialmente cuando el dolor es superficial y va acom
pañado de sensibilidad á la presión. 

L a belladona se puede administrar por la boca en forma de extracto, 
0,01 á 0,02 gramos, ola atropina en inyección hipodérmica, 0,0005 á 0,001. 
E n ocasiones, estos agentes mitigan notablemente el dolor, y cuando así 
sucede, se dice que producen un efecto más duradero que la morfina (HUN-
TBE, ANSTIE, VANLAIE). NO es posible evitar la desagradable sequedad de 
garganta que produce la belladona. Algunas veces conviene alternar las 
inyecciones de atropina con las de morfina, en casos en que hay peligro de 
que se establezca el hábito mórfico, y es insuficiente la cocaína. 

Se atribuye al acónito y al gelsemium una acción especial sobre el 
trigémino, y frecuentemente son útiles en las neuralgias de este nervio. E l 
acónito es el más eficaz de los dos, pero suele producir náuseas y otros sín
tomas desagradables. En casos leves, especialmente en los que dependen de 
caries dentaria, es algunas veces útil el gelsemium, que se puede adminis-
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trar en tintura á la dosis de quince gotas repetidas con frecuencia. También 
se puede dar la aconitina á la dosis de 0,0002 á 0,0006 gramos, pero es un 
remedio algo peligroso para usarlo hipodérmicamente. E l alcaloide del gelse-
raium (gelsemina), es conveniente para el uso subcutáneo; la dosis es de 
0,001 á 0,002 gramos. L a cimicifuga es algunas veces muy eficaz contra la 
neuralgia asociada al reumatismo, ya sola, ya combinada con el cáñamo 
índico. En los gotosos se puede combinar la litina con la cimicifuga. 

E l cáñamo índico es útil en ciertas formas de neuralgia, especialmente 
en aquellas en que los dolores son repentinos, íugaces y agudos, sin la 
violencia que caracteriza la verdadera neuralgia epileptiforme. Se puede 
administrar continuamente en los intervalos á la dosis de 1, 2 ó 5 centi
gramos tres veces al día. Cuando el dolor no es muy intenso, se ha recomen
dado la piscidia erythrina; á dosis moderadas, 6 gramos de extracto líquido 
no produce efectos consecutivos desagradables. E l doral tiene escasa influen
cia sobre el dolor, pero el crotón-cloral (butil-cloral) es eficaz algunas veces 
.especialmente en las neuralgias del quinto par. Generalmente se da á dosis 
de 25 centigramos, pero, según han demostrado RINGEE y otros, se puede 
elevar la dosis con ventaja hasta 1 gramo. Generalmente es necesaria la 
combinación de los tónicos nerviosos y los sedantes, pero como el uso del 
sedante ha de ser continuado, su dosis ha de ser, naturalmente, moderada. 
Yo he observado buenos efectos de la combinación del arsénico, la quinina y 
el cáñamo índico en la neuralgia del quinto par. 

E l dolor neurálgico se alivia á menudo con el tratamiento local, que es 
en su mayor parte irritante ó sedante, y en algunas fórmulas combina ambos 
efectos. L a revulsión ejerce muchas veces una influencia inhibitoria, y modi
fica la acción del centro nervioso, á la manera que un vejigatorio alrededor 
de un miembro ataja el aura de la epilepsia. Se puede recurrir indistinta-
á los vesicantes, á los sinapismos ó al cauterio actual. Se puede recurrir á 
la aplicación de vejigatorios volantes á los puntos sensibles ó á los lados de 
la columna vertebral. Se ha inyectado cloroformo debajo de la piel, quince ó 
treinta gotas, pero si bien puede calmar algo el dolor, á veces produce 
úlceras molestas. E n las neuralgias espinales, el más eficaz es el cauterio 
actual en forma suave. Se ha recomendado la inyección local de ácido carbó
lico ó de ácido ósmico, y se han aplicado principalmente en la neuralgia del 
trigémino y en la ciática (1). Se han inyectado de una vez una ó dos gotas 
de una solución al 1 por 100 de ácido ósmico en agua y glicerina, y se dice 
haber obtenido el alivio inmediato del dolor; se citan algunos casos curados 
después de una docena de inyecciones, poco más ó menos. No está, al pare
cer, completamente exento de peligros este tratamiento; JAGÜEY observó la 
parálisis del nervio radial á consecuencia de una inyección en el brazo, como 
se ha observado alguna vez á consecuencia de una inyección de éter. 

L a introducción de agujas en la parte dolorosa, ó sea la acupuntura, es 
un procedimiento empleado en la China y el Japón, cuya eficacia no es muy 
de encomiar. Si las agujas se dejan aplicadas muchas horas ó un día, como 

(1) MERCES, Z a n c e í , 1885, n ú m . 2; JAGOBY, T r a n s . A m . Neurolog . A s s . 1885, p á g . 11; SCHAPIRO 
Petersburg. med. Wochenschr , , 1885. i 
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hacen en Oriente, causan excesivo dolor. También se ha empleado la acu
puntura, que consiste en la inyección de agua pura en la piel ó debajo de 
ella. Primitivamente se introducía en la piel misma ó entre el dermis y el 
epidermis, bajo una presión suficiente para que el agua separase los tejidos 
y se fraguase espacio en que alojarse. Este método ocasionaba mucho dolor 
y proporcionaba poco beneficio, pero la inyección de agua debajo de la piel 
es inofensivo y á veces mitiga el dolor. 

De las aplicaciones, que son á la vez irritantes y sedantes, és el más 
importante el cloroformo, puro ó en forma de linimento ó en dilución de una 
parte de cloroformo con seis de linimento de jabón. Siguen á éste en eficacia 
los ungüentos de veratrina y aconitina, que se friccionan hasta que producen 
picotazos y después adormecimiento. L a tintura débil de acónito se aplica 
en pinceladas sobre la parte dos ó tres veces al día, evitando cimlquier 
escoriación. E l alcanfor y doral (mezclados en partes iguales, agitando la 
mezcla hasta que se liquida) se aplica también en un lienzo cubierto con 
hule. Estos agentes levantan ampolla si están aplicados mucho tiempo. 
También es útil la aplicación de mentol á la piel en las formas leves de 
neuralgia. Produce una sensación especial de alfilerazos y frialdad y durante 
algún tiempo calma el dolor. Se puede emplear solo en forma sólida ó mez
clado con doral, ó con alcohol ó glicerina. Las preparaciones de opio (gene • 
raímente oleatos de morfina) son poco eficaces en aplicaciones externas. Una 
pomada bien cargada de cocaína y lanolina (10 á 15 por 100) sirve algunas 
veces para adormecer la piel, pero hay que tener cuidado de no aplicarla en 
los puntos de unión de las membranas mucosas con la piel, ni donde la piel 
esté irritada, porque puede provocar una dermatitis extensa. L a belladona 
es útil si se emplea bastante cargada; el extracto de belladona, diluido en 
una, dos ó tres partes de glicerina ó vaselina, se puede emplear en embro
caciones dos ó tres veces al día. E l oleato de atropina (solución en aceite á 
5 por 100) se puede usar del mismo modo. 

Entre las aplicaciones externas merece mencionarse la del frío ó el 
calor. Una y otra alivian temporalmente el dolor si se aplica con insistencia 
al sitio del dolor. E n la mayoría de los casos es el calor el menos molesto y 
el más eficaz. En el foco en que más intenso es el dolor, se siente poco 
algunas veces la impresión de calor, aunque sea algo considerable. Si hay la 
más pequeña sospecha de neuritis activa se aplicará el calor con muchas 
precauciones en el recinto de distribución del nervio, porque pueden sobre
venir desastrosas consecuencias (vol. I , pág. 65). E n casos de neuralgia 
supra-orbitaria ha recomendado SEELIGTMULLER una ducha nasal caliente; el 
autor supone que la neuralgia tiene su origen en los senos frontales, y cree 
eficaz el procedimiento aunque la neuralgia sea de origen palúdico. También 
se han recomendado en varias formas de neuralgia las pulverizaciones de éter 
á la espina dorsal. Rara vez es útil la aplicación del frío á la parte dolorosa, 
excepto en los casos de neuralgia de los testículos, donde la refrigeración es 
más fácilmente aplicable que en ningún otro punto. 

L a electricidad, convenientemente aplicada, es un agente de importancia 
relativa en el tratamiento de la neuralgia. Se puede emplear de dos maneras: 
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1 0 En comente enérgica, que ocasiona por el momento dolor considerable, 
y algunas veces calma por completo el dolor, sin duda porque altera la forma 
de la acción central, exactamente como lo hace un revulsivo. E l efecto solo 
se obtiene en casos de neuralgia idiopática de poca intensidad. En algunos 
casos y constantemente en la neuritis activa, la aplicación enérgica exacerba 
el dolor, y no se debe perder de vista este peligro. Las formas en que mas 
probable es un buen resultado son los casos recientes de neuralgia histérica, 
especialmente cuando el dolor está situado en las articulaciones. Para obte
ner este efecto enérgico se puede emplear indistintamente la corriente fará-
dica ó la voltaica. 2.° Se puede emplear una corriente débil que ejerce una 
acción sedante sobre los nervios. Se puede emplear una ú otra forma de 
electricidad, pero es esencialmente distinta la acción de las dos. L a corriente 
voltaica es la más frecuentemente útil. Están divididas las opiniones de los 
autores sobre el mejor método de aplicación, pero la mayoría (y con ellos 
coinciden los resultados de mi práctica) son de opinión de que es mejor 
prescindir de la dirección de la corriente y colocar el polo positivo cerca del 
sitio del dolor, y el negativo en cualquier punto indiferente. Si hay razón 
para creer que la neuralgia es central, el polo positivo se puede colocar, 
durante parte de la aplicación, tan cerca como sea posible de la terminación 
central del nervio, y durante otra parte en el sitio del dolor. L a fuerza 
deberá ser de dos á cinco miliamperes, pero si la batería no tiene galvanó
metro, se regulará el número de elementos según su efecto sobre los nervios 
sensitivos, hasta el punto de producir una sensación de pinchazos ó de que
madura, y no verdadero dolor. E l número de pares que se empleen variara 
según las partes en que se haga la aplicación, principalmente á causa de la 
distinta sensibilidad y resistencia de la piel. Las sensaciones del paciente 
suelen ser la guía más segura. En la cara se pueden emplear tres pares para 
empezar, y en otros puntos cinco, aumentando gradualmente la corriente 
hasta que el paciente empiece á sentirla. Conviene evitar los cambios brus
cos de fuerza de la corriente. Como electrodo se utilizará una esponja bien 
mojada, que se aplicará suave y gradualmente, y se quitará del mismo modo 
cuando se modifique la fuerza. Si se emplea la corriente farádica como 
sedante, habrá de ser sumamente débil (á punto de que se pueda sentir pero 
que no cause dolor) é interrumpirla con rapidez. L a leve estimulación de los 
nervios, repetida con rapidez, produce al cabo de cierto tiempo un efecto 
sedante, y al principio exacerba algo el dolor, pero al cabo de pocos minutos 
lo mitiga. Su acción es análoga y su eficacia exactamente igual á los percu
sores mecánicos recientemente adoptados. 

Tratamiento quirúrgico de la neuralgia—Sz observan casos de neu
ralgia, especialmente en la región del trigémino y en personas que han pasado 
ya del promedio de la vida, en las cuales fracasan por completo todas las ten
tativas dirigidas, no ya sólo á curarlas, sino ni siquiera á conseguir algún 
alivio. E n tales casos el único medio que puede llegar á obtener la curación 
del mal es el que interrumpe el paso de todos los impulsos á b largo del 
nervio desde la periferie al centro. Estos impulsos, como hemos visto, están 
constantemente atravesando el nervio; algunos afectan á la conciencia y son 
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percibidos con sensaciones; de otros somos por lo general inconscientes, pero 
podemos percibirlos fijando nuestra atención en la parte. Todos ellos no son 
probablemente más que una pequeña parte de los impulsos que habitualmente 
suben á las células en que terminan las fibras, y estos impulsos son los que, 
en casos de neuralgia central (la variedad común es la clase de que ahora 
nos ocupamos), mantiene la acción morbosa de las células una vez constituida 
y fija en ella. Si es posible paralizar estos impulsos absoluta y permanente
mente el centro perturbado quedará en perfecto reposo respecto de todas las 
inñuencias periféricas, y en un gran número de casos con este reposo declina 
el proceso morboso. E n realidad cesa muchas veces por completo; la sacu
dida que sufren las células por el hecho de la operación necesaria para 
interrumpir la conducción á lo largo del nervio, parece como que inhibe las 
células, y faltándoles la previa excitación no recobran de nuevo su actividad 
normal. 

L a influencia del estiramiento del nervio rara vez es bastante duradera 
para producir el resultado que se desea; la misma división del nervio es 
insegura en sus resultados, porque es posible que se unan los dos extremos 
que han quedado en yuxta-posición. E l único procedimiento verdaderamente 
eficaz y digno de confianza es la excisión de un pequeño fragmento del tronco 
del nervio en cuyo recinto reside el dolor. Si el dolor se manifiesta en más 
de una ramificación del nervio, es por lo general suficiente operar sobre la 
rama primera y principalmente interesada. E s posible, sin embargo, que 
venga una recidiva y sea necesario más tarde resecar el nervio por encima 
de la bifurcación. E n algún tiempo se creyó que era indispensable en algunos 
casos la extirpación del ganglio de MECKBL (1), pero recientes investigacio
nes no han confirmado esta opinión (2). Los diversos procedimientos pro
puestos por los cirujanos para llegar al objeto, todos parten de la misma 
idea, esto es, poner al descubierto el nervio en un punto tan próximo al 
centro como se crea necesario. Por razón de la tendencia que tiene el dolor 
á atacar á otras ramas del nervio después de haber sido interrumpida la pri
mitivamente invadida, puede ser necesario dividir las principales divisiones 
del nervio á uno ó otro lado de los agujeros por donde salen del cráneo. 
ROSE (3) recomendó la extirpación del ganglio de G-ASERIO y ha practicado 
la operación en varios casos, al paso que HORSLEY (4), que considera impo
sible la extirpación completa del ganglio de GASEEIO por su íntima conexión 
con el seno cavernoso, preconiza la división del nervio entre el puente y el 
ganglio. 

L a operación de la neurectomía da feliz resultado con frecuencia pero 
no siempre. En diez y nueve casos publicados por HOESLEY (5) hubo que 
repetir la operación en seis casos por recidiva del dolor; murió un paciente 

(1) V é a s e un trabajo del doctor CHAVASSE, de B i r m i n g h a m ( R o y a l Med. and C h i r . Society , 
r e u n i ó n de 20 Febrero 1881 y d i s c u s i ó n ) . 

(2) A l g u n a s veces desaparece l a neuralg ia por a l g ú n tiempo bajo una influencia mental e n é r 
g ica . LEFORT, por ejemplo, refiere que durante el sitio de P a r í s c e s ó una neuralg ia l ingual de las 
m á s rebeldes, y r e a p a r e c i ó cuando t e r m i n ó aquel la é p o c a de zozobras. 

(3) Let tsomian Lec t . B r i t . Med, J o u r n . , 1, 1892. 
(4) B r i t . Med. J o u r n . , I I , 1891. 
(5) Loe . cit . E n estos trabajos se e n c o n t r a r á n descritos los detalles de las distintas operaciones. 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—106. 
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en quien se había excindido el trigémino desde el puente; otro sufrió enaje -
nación mental después de repetidas operaciones que sólo proporcionaron un 
alivio pasajero. En los demás se sostenía el alivio en la época en que se 
publicaron los trabajos, después de un intervalo que variaba de pocos meses 
á algunos años. En cinco casos en que EOSE había operado sobre el ganglio 
de GUSERIO, continuaba el alivio en la época en que se publicó el resultado, 
pero en tres de los casos el intervalo era de menos de un año. Otro tanto 
ocurrió en un caso en que el Profesor ANDEEWS, de Chicago, practicó la misma 
operación. 

Aunque los procederes operatorios son, como hemos visto, de resultado 
dudoso en el tratamiento de la neuralgia del trigémino, por más que se practique 
en el tronco principal y más aun si alcanza sólo á las ramas periféricas, es 
lo cierto que se han obtenido con ellos una curación completa, segura ó pro -
bablemente duradera, en un número considerable de casos en que hablan fra
casado otros recursos. A medida que se cuente con más extensa observación, 
será posible hacer una colección de los casos, que aumentarán considerable
mente el valor positivo de la operación. 

E l estiramiento del nervio es una operación que produce alguno de los 
efectos de la neurotomía, paralizando por algún tiempo la función conductriz, 
y realizando lo que puede llamarse una estimulación alterante del nervio. 
Si es verdad que su influencia es menos duradera, también son menos sus 
inconvenientes, y puesto que es eficaz en algunos casos, sería muy prudente 
practicarlo antes de proceder á la división del nervio. Se ha recomendado 
ejercer la tracción fuerte sobre el extremo central, pero es dudoso que sea 
grande la diferencia, y cuando se trata del trigémino no deja de tener sus 
peligros (1). Abundan en la literatura moderna las referencias de casos de 
curación notoriamente debidos al estiramiento del nervio, aun en casos en 
que la neuralgia parecía ser central. Se cita, por ejemplo, una neuralgia 
intercostal intensa de veinte años de duración, que se curó á beneficio del 
estiramiento de las ramas terminales de dos ó tres de los nervios (2). Igual
mente se cita el caso de haberse curado por solo el estiramiento del lingual 
en la lengua, una neuralgia grave de la tercera rama del trigémino, estando 
fijo el dolor en el oído, la sien, la mandíbula inferior y la lengua (3). E n este 
y otros muchos casos el dolor no cedió inmediatamente, sino que fué calmando 
gradualmente en el transcurso de una ó dos semanas. En algunos casos raros, 
en que se percibía que la vaina de un nervio accesible al tacto estaba nota
blemente engrosada, se ha puesto el nervio al descubierto, se ha abierto 
cuidadosamente la vaina y se ha desprendido de ella el nervio en una por
ción de su trayecto. Esta operación ha calmado el dolor, especialmente en 
casos traumáticos (4). 

(1) H a y ejemplo de que la t r a c c i ó n excesivamente e n é r g i c a de la segunda r a m a del t r i g é m i n o 
o c a s i o n ó l a i n f l a m a c i ó n destructiva del globo del ojo, probablemente por intermedio de la in f lama
c i ó n del ganglio de GASERIO (NICAISE y TILLAUX. SOO. c h i r . de P a r í s , Marzo 9, 1882), 

(2) NUSSBAUM. Aers t . I n t . bl . , 18*8, n.053. 
(3) L E DENTU. V U n . med., 1881, vol. I I , p. 766. 
(4) L E FORT ha referido un ejemplo, en el c u a l el nervio mediano estaba rodeado por una densa 

va ina de tejido conjuntivo, resultante de la i n f l a m a c i ó n producida por una her ida de ba la . (Soc. de 
C/"''..26 de Jul io de 1882). 
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L a ligadura de las arterias se ha quedado reducida á la carótida, como 
último recurso en casos de neuralgia del quinto par. Todo lo que puede 
decirse en abono de operación tan peligrosa es que algunas, aunque muy raras 
veces, ha dado buen resultado. L a compresión de la carótida corta algunas 
veces un ataque neurálgico, y la repetición de este tratamiento, continuado 
durante mucho tiempo, ha llegado á producir un alivio permanente. 

La justa apreciación de la importancia del tratamiento quirúrgico en el 
tratamiento de la neuralgia tropieza desgraciadamente con dificultades casi 
insuperables, porque el dolor ha cesado, ó se ha mitigado mucho durante 
algún tiempo, á beneficio de muchas operaciones, pero luego ha reaparecido, 
y se han publicado muchos años antes de pasar el tiempo necesario para 
poder juzgar de la duración del resultado. Además, rara vez se publican 
los numerosos casos en que la operación no ha producido alivio ni siquiera 
temporal. E n algunos casos los enfermos apremiados por la pertinacia de sus 
sufrimientos se someten á varias operaciones unas tras otras, y es necesario 
guardar muchas precauciones al querer formar juicio atendiendo sólo al 
alivio transitorio (1). 

N E U R A L G I A S V I S C B E A L E S 

Las visceras alojadas en las cavidades torácica y abdominal son algunas 
veces asiento de dolores neurálgicos. Estas neuralgias se hallan minuciosa
mente descritas en las obras que tratan de las enfermedades de estos órga
nos, y así conviene que se haga, porque el diagnóstico implica una discusión 
diferencial de los síntomas de las enfermedades orgánicas de las visceras que 
estaría fuera de su lugar en la presente obra. Nos limitaremos, por consi
guiente, á trazar un breve bosquejo de los hechos generales. 

L a mayoría de los órganos en que se hacen sentir estas neuralgias, 
reciben su principal riego nervioso del sistema simpático. Su función normal 
va acompañada de poca sensación. Aunque no se puede poner en duda que 
las impresiones aferentes estén pasando constantemente á los centros cere
bro-espinales, en circunstancias normales no llegan á afectar á la conciencia; 

(1) L o s hechos siguientes demuestran lo que acabamos de decir: E n un caso , un hombre tuvo, á 
los cuarenta y cinco a ñ o s de edad, el primer ataque de neuralgia en la tercera r a m a del t r i g é m i n o . Se 
le extrajeron cuatro dientes de la m a n d í b u l a inferior y uno de la superior, y como cesara el dolor 
durante tres semanas , se p u b l i c ó el caso como curado. H a b i é n d o s e reproducido el dolor se p r a c t i c ó 
l a r e s e c c i ó n de l a apóf i s i s alveolar; el dolor d e s a p a r e c i ó durante cinco m á s y se p u b l i c ó de nuevo el 
caso como curado. Con motivo de una nueva rec id iva se e x c i n d i ó el nervio alveolar inferior; nueva 
m e j o r í a que d u r ó a l g ú n tiempo, y nueva r e c a í d a , contra la cua l se p r a c t i c ó la l igadura de la c a r ó 
t ida, que no produjo efecto duradero (J . C . HUTCHINSON, A n n . Med . News., 1885, p. 395). E l mismo 
autor refiere un caso de neuralgia del quinto par, en que se pract icaron sin é x i t o las operaciones s i 
guientes: i n c i s i ó n de la piel por enc ima de la oreja; d i v i s i ó n de los nervios supra é infra-orbitarios; 
e x c i s i ó n de media pulgada del supra-orbitario; l igadura de la c a r ó t i d a ; d e s t r u c c i ó n del nervio en el 
conducto infra-orbitario. E n un caso publicado por SCHUPPEK, de neuralgia del quinto par con espas
mo reflejo de la c a r a , el primer procedimiento fué la e s c a r i f i c a c i ó n de las superficies externa é inter
na de la m a n d í b u l a superior; habiendo fracasado este medio el c irujano e x c i n d i ó el nervio in fra -
orbitario; fracasando t a m b i é n esta tentiva, e x c i n d i ó el nervio maxi lar superior en la fosa esfeno-
maxi lar; no obteniendo alivio alguno, r e s e c ó el segmento per i f ér i co del mismo nervio desde la base 
de la órb i ta . E l dolor se p a s ó entonces á la tercera r a m a del t r i g é m i n o , y se hizo la e x c i s i ó n del n e r 
vio maxi lar inferior. D e s p u é s de un intervalo de c e s a c i ó n del dolor, se reprodujo é s t e y se p r a c t i c ó 
la l igadura de l a arter ia c a r ó t i d a primit iva . Como c o n t i n u ó el dolor se d i v i d i ó el nervio fac ia l , y con 
motivo de una copiosa hemorragia , se hizo la l igadura de la c a r ó t i d a externa y l a temporal, y se 
dice que entonces se c u r ó el enfermo. 
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pero la concentración repetida de la atención aumenta considerablemente la 
sensibilidad de los centros perceptivos á tales impresiones, y de este exceso 
de sensibilidad procede gran parte el malestar de esos enfermos á quienes 
llamamos hipocondríacos, con exactitud en cuanto que los órganos que per
turban su vida consciente están debajo de los cartílagos costales. Las sen
saciones procedentes de una viscera pueden acentuarse hasta llegar á ser 
verdadero dolor, cuando las impresiones aferentes son anormales á conse
cuencia de una enfermedad orgánica y de trastornos funcionales diversos. 
E l dolor se manifiesta algunas veces independientemente de cualquiera de 
estas causas, constituyendo una verdadera neuralgia visceral. Con frecuencia 
no nos es posible determinar hasta que punto es esta neuralgia el resultado 
de un estado anormal de los nervios del órgano y hasta qué punto es cen
tral. E n su causa es probablemente local en mayor escala que en el caso de 
las formas cerebro-espinales de la neuralgia, pero indudablemente están unas 
y otras sujetas á las mismas leyes de patogenia general. L a dificultad de 
investigación no depende sólo de que los órganos no sean accesibles al 
examen directo, sino también de que reciben su inervación de dos orígenes, 
del simpático y del centro cerebro-espinal por las ramas del pneumogástrico 
y del espinal, y nosotros no sabemos qué participación toman estas dos 
clases de nervios en la producción del dolor visceral. Hay, además, razón 
para creer que pueden ser asiento de la neuralgia no sólo los nervios de la 
viscera sino también los plexos nerviosos situados fuera de ella. Aun son 
mayores las dificultades de investigación en razón de que el dolor es á veces 
el único síntoma de enfermedades orgánicas y funcionales, y es seguro que 
se han incluido entre las neuralgias viscerales muchos casos de enfermeda
des orgánicas sin otro síntoma que el dolor. 

L a mayoría de las formas de neuralgia visceral son más frecuentes en 
hembras que en varones, y pueden reconocer la misma predisposición here
ditaria que producen las formas cerebro-espinales. Las causas generales, 
son en su mayor parte las mismas para unas y otras. En la mujer predo
mina notablemente la anemia y el histerismo. Pueden ser también resul
tado de causas que tienen una acción local, y éstas contribuyen no poco á 
oscurecer el diagnóstico. E l síntoma esencial es el dolor, que varía consi
derablemente en cuanto á su carácter; obtuso y difuso en unos casos, es en 
otros agudo, circunscripto, lancinante ó urente. Por lo general, presenta 
exacerbaciones paroxísticas, y algunas veces es en realidad intermitente. 
Yo he visto paroxismos de dolor gástrico que alternaban con cefalalgia. 
Las exacerbaciones son á veces notoriamente espontáneas, y otras provo
cadas por diversos estímulos, especialmente por los que despiertan la acti
vidad funcional del órgano. Nosotros no creemos conveniente incluir entre 
las neuralgias (como lo hacen algunos), aquellos casos en que el dolor está 
reducido á los períodos de actividad funcional. E s dudoso si en tales casos 
la afección es siempre una pura neuralgia. 

E l diagnóstico de las neuralgias viscerales es difícil no sólo en la cues
tión de averiguar la causa verdadera del dolor, sino también en la de deter
minar el órgano ó tejido de donde procede. E l primero y principal elemento, 



N E U R A L G I A 845 

sin embargo, es la exclusión de la lesión orgánica, cualquiera que sea el 
método de investigación que para ello se emplee. Si existe trastorno fun
cional, la afección sólo puede ser considerada como neuralgia cuando el dolor 
no se relaciona con el trastorno funcional ni en tiempo ni en intensidad. 

E l tratamiento de las neuralgias viscerales debe fundarse en los mis
mos principios generales que el de las formas cerebro-espinales. Consiste 
en procurar alejar la causa; tratamiento tónico general; mucha quietud y 
el uso de los sedantes. E l modo de emplear éstos diñere en cada caso, y 
en cada uno son también necesarias prescripciones especiales, relacionadas 
con la función que el órgano desempeña. 

FORMAS ESPECIALES.—De los órganos intratorácicos, los pulmones no 
son al parecer asiento de neuralgia, por más que el dolor de la pleurodinia, 
antes descrito, es debido probablemente á una afección de los nervios de la 
pleura. L a única afección cardíaca importante de esta clase, es la enfermedad 
conocida con el nombre de angina de pecho. Su síntoma dominante es un 
intenso dolor nervioso, pero su carácter especial y los fenómenos que con él 
van asociados, se oponen á su inclusión entre las formas de pura neuralgia. 

Las neuralgias viscerales más importantes son las de los órganos abdo
minales. Ordinariamente son locales y bien definidas, pero en alguna oca
sión el dolor abdominal neurálgico varía de sitio, y se hace sentir, ya en un 
lado, ya en otro. Una de las formas mejor marcadas es la neuralgia de estó
mago, gastralgia, gastrodinia. Es frecuente en la anemia y el histerismo 
y una forma especial constituye las crisis gástricas de la ataxia. E l dolor 
se fija en la región epigástrica, y, como la mayor parte de los dolores gás
tricos, llega hasta la espalda. L a presión no lo aumenta de ordinario, y 
muchas veces más bien lo calma cuando mayor es su intensidad. General
mente hay un dolor sordo con exacerbaciones agudas. A veces es más intenso 
cuando el estómago está vacío, y se alivia tomando algún alimento y entonces 
es debido posiblemente á la acción morbosa de los nervios ó centros, de 
donde, en estado de salud, parte la sensación de hambre. Otras veces la 
ingestión de alimentos exacerba el dolor, y en tales casos el alimento es 
expulsado por vómito tan pronto como entra en el estómago. E l apetito 
puede ser nulo ó estar aumentado, disminuido ó pervertido. Merece ulterior 
estudio la relación entre el estado del apetito y el efecto que produce el 
alimento en calmar ó exacerbar el dolor. 

E l estómago obedece fácilmente á la acción de los sedantes, y su admi
nistración por la boca forma una parte importante ,de tratamiento. Algunas 
veces son eficaces otros agentes. E n la forma que se alivia con el alimento 
presta buenos servicios el óxido de plata. Cuando hay anemia suele ser 
eficaz la combinación del subcarbonato de bismuto con el carbonato de 
hierro azucarado. Ningún sedante es en general tan útil como la cocaína, 
que se puede suministrar á la dosis de 2 centigramos cuando se presenta el 
dolor. Calmando el dolor repetidas veces de esta manera, se logra muchas 
veces curar la enfermedad, merced, sin duda, al reposo que de este modo se 
proporciona á los nervios y á la membrana mucosa. 
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Seguramente se ha exagerado la frecuencia de la neuralgia intestinal ó 
enteralgia. No hay razón para considerar cómo enteralgia cualquier dolor 
abdominal vago, que no se exacerba por el movimiento peristáltico; ni tam
poco el dolor que sólo se presenta cuando los intestinos están en enérgico 
movimiento, ó el que acompaña á un trastorno manifiesto de la membrana 
mucosa. Excluidos estos casos, quedan muy reducidos los de verdadera 
enteralgia, cuya historia está todavía por hacer. Hay una parte del intestino 
que es indudablemente el sitio del dolor neurálgico, cual es la parte inferior 
del recto. Esta forma de neuralgia se presenta en los dos sexos en forma de 
un dolor profundamente situado por encima del ano y coccis, más ó menos 
constante, pero con exacerbaciones intensas visiblemente debidas al espasmo. 
Generalmente se calman con supositorios. En algunos casos, es tal vez un 
espasmo primario, y yo lo he visto producirse en un niño por el uso del sen. 

De la neuralgia del hígado, Jiepatalgia, se puede decir mucho de lo 
dicho sobre la enteralgia. Se presenta algunas veces en la región del 
hígado un dolor profundamente situado, difuso y sordo unas veces, agudo y 
lancinante otras, pero son pocos los casos en que podamos estar seguros 
de que se trata de una neuralgia legítima. E n algunos casos este dolor es 
efecto de trastornos funcionales del órgano, y algunos autores han consi
derado el trastorno funcional como un efecto de la neuralgia. No se puede 
negar que un dolor nervioso intenso puede determinar una perturbación 
refleja á la función, del mismo modo que en otros puntos ocasiona un tras
torno vaso-motor, pero es tan frecuente que el dolor sea el primer síntoma de 
enfermedades extrañas al sistema nervioso, y que luego se revelan por otros 
síntomas, que es necesario ser muy cauto en considerar los casos de este 
género como una neuralgia primaria. 

L a existencia de la neuralgia del bazo no está bien comprobada, pero 
en ocasiones, especialmente en casos de histerismo, se observa dolor pro
fundo y sensibilidad á la presión en la región del bazo, situados, sin duda, 
en el órgano mismo ó en los plexos nerviosos inmediatos. 

E l riñón, y notoriamente el uréter, son, en casos poco frecuentes, el 
asiento de las crisis neurálgicas de la tabes, análogas á las crisis gástricas 
que se observan con más frecuencia; pero la aparición de la nefralgia pri
maria es un hecho mucho más raro, y que casi no se puede dar como demos
trado. Muchos de los casos de presunta neuralgia renal, han sido, con 
seguridad, efecto del paso de un cálculo. He visto, sin embargo, un caso en 
que se han repetido los paroxismos de dolor en la región renal, durante 
cuarenta años sin signo alguno de cálculo, y con todas las probabilidades de 
que el dolor fuera de origen nervioso. 

Algunas veces se siente en el abdomen un dolor neurálgico que no se 
puede referir á órgano alguno. Este dolor es difuso, varía de intensidad, no 
se aumenta con la presión, y no coincide con la actividad funcional de los 
órganos, ni con sus trastornos funcionales. Generalmente está situado en el 
centro, pero á veces se marca más por encima ó debajo del ombligo, y está 
situado, al parecer, en los nervios simpáticos, aunque sin relación bastante 
marcada con sus plexos para poder fijarles una localización bien determinada. 
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Los órganos sexuales femeninos son asiento frecuente de dolores y de 
puntos sensibles á la presión. L a sensibilidad á la presión en la región de 
los ovarios es muy frecuente en el histerismo y en los estados de debi
lidad nerviosa; algunas veces existen en este punto dolores espontáneos, 
profundos y de carácter pungitivo ó urente. Este dolor existe á veces sin 
signo alguno de alteración orgánica del ovario, y tiene entonces el aspecto 
de una simple neuralgia, pero en la mayoría de los casos la sensibilidad á 
la presión es extensa, y se manifiesta en la inmediación del ovario tanto 
como en el órgano mismo, pudiéndose atribuir, en parte al menos, al gran 
número de plexos nerviosos que rodean al ovario. E l útero es también 
asiento de dolores espontáneos y de sensibilidad á la presión, independientes 
de lesiones orgánicas ó dislocaciones del órgano. Estos síntomas se pre
sentan en la juventud y también en edades avanzadas, aun cuando sea ya 
completa la involución del órgano. A menudo van asociados á dolores neu
rálgicos en otros puntos, como los ovarios, y especialmente la columna verte
bral inclina el sacro. Algunos autores han considerado como una neuralgia 
los dolores de la menstruación, cuando no hay causa orgánica apreciable á 
que atribuirlos. 

De los órganos sexuales masculinos, el que con más frecuencia es 
asiento de un dolor neurálgico es el testículo, pero aún en él es sumamente 
rara esta clase de dolor. Importa recordar, sin embargo, que las inflamacio
nes de las vías urinarias son causa algo frecuente de las neuralgias situadas 
en los nervios espinales adyacentes. 

H E M I C R A N E A : C E F A L A L G I A PAROXISTICA 

L a hemicránea es una afección caracterizada por trastornos nerviosos 
paroxísticos, de los cuales es la cefalalgia el elemento más constante. E l 
dolor rara vez falta, y á veces es el único síntoma, pero generalmente va 
acompañado de náuseas y vómitos, y frecuentemente va precedido de algún 
trastorno sensitivo, especialmente de algún desorden de la visión. Los sínto
mas son frecuentemente unilaterales, y de este carácter de la cefalalgia 
deriva el nombre latino de hemicránea (migraine en francés, migran en 
alemán y megrim en inglés), qfuupáviov en griego. L a enfermedad afecta muy 
frecuentemente á personas de grande inteligencia, y la han sufrido muchos 
personajes científicos que han suministrado las detalladas descripciones de 
los síntomas subjetivos que poseemos. Entre los pacientes notables se cuen
tan el célebre doctor Fothergill, Marmontel, Haller, Wollaston, Du Bois 
Reymond, sir Carlos Wheatstone, sir Juan Herschell, sir Jorge Airy y su 
hijo el doctor Hubert Airy (1). 

(1) E l doctor H . A i r y ha dado una i n t e r e s a n t í s i m a d e s c r i p c i ó n de sus s í n t o m a s oculares en 
P h i l o s . T r a n s . , 1810. L a mejor d e s c r i p c i ó n m e t ó d i c a de la enfermedad es la del doctor E d w a r d 
L i v e i n g (Megr im, S i c k Headaohe, a n d some a l l i ed Di$orders , L o n d r e s 1873). 
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ETIOLOGÍA. —Las hembras padecen de hemicránea más frecuentemente 
que los varones, pero la diferencia no es considerable, y ha sido exagerada 
por algunos autores. La afección se inicia generalmente en la primera 
mitad de la vida. Una tercera parte de los casos empieza en la segunda 
infancia entre cinco y diez años; unas dos quintas partes entre diez y veinte, 
y la mayor parte del resto entre veinte y treinta. Los períodos en que se 
presenta el máximum de los casos, son, por su orden, la segunda infancia, la 
pubertad, y el primer período de la edad adulta. Algún que otro caso empieza 
después de los treinta años; yo he visto un caso bien caracterizado que 
empezó á los sesenta años. En la proporción entre los dos sexos, y en el 
gran número de casos que empieza en la época de la pubertad, se parece 
mucho esta enfermedad á otra neurosis paroxística, la epilepsia, y ya vere
mos que tienen estas dos enfermedades algunos otros puntos de semejanza. 
L a hemicránea es rigorosamente hereditaria; en más de la mitad de los casos 
se puede comprobar la herencia, y generalmente es directa, esto es, que 
han padecido de cefalalgia paroxística otros individuos de la familia (muy 
frecuentemente el padre ó la madre). Alguna que otra vez la herencia es 
indirecta; los parientes han padecido no de hemicránea sino de alguna otra 
neurosis como neuralgia ó epilepsia. Por ejemplo; una mujer de cuarenta y 
seis años había padecido durante muchos años de hemicránea (cefalalgia 
paroxística con disminución visual y vómito). Uno de sus hijos fué epilép
tico, y había padecido enajenación mental. Yo tenía una vez en trata
miento á un hermano por hemicránea y á su hermano por epilepsia. Un 
hermano de un enfermo sufría de cefalalgia paroxística, su padre de neural
gias intensas, y su tío era loco. E n alguna ocasión la hemicránea parece 
dependiente de la herencia en la diátesis gotosa; un padre gotoso tiene un 
hijo que padece hemicránea. Igual transformación puede ocurrir en el curso 
de la enfermedad; la hemicránea que empezó en la juventud, cesa cuando se 
desarrolla la gota. TEOTJSSEAU había formulado este hecho (exagerándole), 
diciendo que «la hemicránea y la gota eran hermanas." 

Cuando la hemicránea empieza temprano, no se suele averiguar causa 
alguna inmediata á que atribuirla; pero cuando empieza tarde, su aparición, 
ó su exacerbación en casos en que había empezado temprano, está relacio
nada con causas que deprimen y debilitan el sistema nervioso, ya directa
mente, ó ya deprimiendo la salud general. Estas causas son, trabajo mental 
excesivo (especialmente si va combinado con inquietud y falta de descanso), 
fatiga excesiva de todo género; trabajar en recintos calientes con aglomera
ción de gente; anemia, lactancia excesiva y otras análogas. He visto un 
caso que databa al parecer de unos ataques de intermitentes que el paciente 
había tenido cuando niño. 

SÍNTOMAS.—El carácter esencial de la hemicránea es la cefalalgia paro
xística, pero un número considerable de enfermos presentan también otros 
síntomas, asociados al dolor de cabeza, y en casos raros, se presentan 
solos los otros síntomas sin dolor de cabeza. Estos síntomas asociados 
son tan especiales y salientes que se les ha dado excesiva importancia. 
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considerándolos como Jos rasgos característicos de la enfermedad. A veces 
son inconstantes; el mismo enfermo tiene algunas cefalalgias con síntomas 
concomitantes y otros sin ellos, 6 tiene en un período de su vida simples 
cefalalgias, y en otro todo el conjunto sintomático. L a cefalalgia siempre 
tiene los mismos caracteres, y se presenta bajo las mismas condiciones cau
sales de herencia' que la que va acompañada de los otros síntomas sen
sitivos. 

E l rasgo característico de los síntomas es su carácter paroxístico. D u 
rante los intervalos, la mayoría de los pacientes quedan libres de todo 
síntoma de trastorno nervioso, por más que algunos padecen cefalalgias más 
leves de diferente carácter, accidental ó continuamente. Los elementos pre
cisos que constituyen el ataque paroxístico, varían en los diferentes casos, y á 
veces en el mismo individuo. E l más constante, como ya hemos dicho, es la 
cefalalgia, y rarísima vez falta; síguenle en frecuencia la náusea y el 
vómito; luego el trastorno visual, alguna perturbación de la locución, sensa
ciones anormales en los miembros y trastornos vaso-motores, al paso que 
los menos frecuentes son los síntomas motores de los miembros. L a fre
cuencia del trastorno vaso-motor, será diversamente apreciada, según los 
fenómenos que se incluyan bajo esta denominación, y si como tal se consi
dera un simple cambio en la frecuencia ó en la tensión del pulso, ó en el 
color de la cara, el trastorno vaso-motor será uno de los caracteres más 
frecuentes de los ataques. 

E l orden de frecuencia antes señalado no es el mismo en que se des
arrollan los síntomas durante el ataque. Generalmente se presentan primero 
los síntomas sensitivos que acompañan á la cefalalgia; luego aparece el 
dolor, y cuando el dolor lleva algún tiempo de duración, vienen las náuseas 
y tras ella el vómito, y con esto termina muchas veces el ataque. E l tras
torno vaso-motor se presenta á veces en una ú otra forma durante el ataque, 
ó sólo aparece hacia su terminación. Cuando no se presentan síntomas sen
sitivos la cefalalgia es el primer síntoma. 

Diversas influencias pueden determinar un paroxismo. Las más comunes 
son el cansancio y la excitación. L a perturbación digestiva es una causa 
poderosa, y algunas veces provoca un ataque, un exceso en la alimentación, 
pero la mayoría de los enfermos que tienen una susceptibilidad de este 
género saben por experiencia los abusos que les perjudican y se abstienen 
de ellos, y de aquí que no sea lo común que se desarrolle un ataque por 
este orden de causas. Es frecuente que cuando está próximo á terminar el 
intervalo que usualmente media entre los ataques, baste una ligera trans
gresión de régimen para provocar un ataque, al paso que acabado de pasar 
éste no produce efecto alguno una verdadera indigestión. Se ha exagerado 
también la influencia del trastorno estomacal, por haberse formado un con
cepto erróneo de la significación del vómito que tan frecuentemente se pre
senta. Se ha creído que la bilis expelida es la prueba de un estado bilioso 
cuando su expulsión es simplemente el resultado de la repetición del vómito. 
E n algunos pacientes provoca á veces un paroxismo la exposición al frío. 
Otra causa determinante es una impresión visual, tal como soñar que los 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—107. 
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objetos se mueven, ó ver un modo particular de movimiento. E l ejercicio 
excesivo de los ojos puede también provocar un ataque. E n algunos pacien
tes produce el mismo efecto una luz brillante ó un cambio repentino de luz, 
y lo mismo un ruido agudo ó un olor especial. Parece realmente como si se 
estableciera un húbito peculiar en virtud del cual ciertas impresiones senso
riales determinasen siempre un paroxismo. 

En algunos casos existen síntomas premonitorios, pero son menos fre
cuentes cuando concurren los ataques que sólo consisten en el dolor. E l día 
antes de un ataque el paciente se queja á veces de pesadez de cabeza, de 
ligero dolor ó de soñolencia. Cuando el ataque consiste sólo en dolor es fre
cuente que el enfermo despierte ya con él. Cuando se presentan primero los 
síntomas sensitivos éstos suelen empezar repentinamente. E l enfermo se 
siente perfectamente bien y de repente observa un trastorno de la visión, 
un punto brillante, por ejemplo, en un lado del campo visual, que se agranda 
lentamente, poniéndose más oscuro en el centro á medida que se extiende, y 
cambiando su perímetro redondo en una forma angular. O bien nota repenti
namente una disminución de la visión hacia un lado, que va aumentando en 
extensión é intensidad hasta quedar ciego una mitad del campo visual. Otra 
vez es el primer síntoma una sensación de pinchazos en una mano que sube 
hacia el brazo. Este trastorno sensitivo dura diez, veinte ó treinta minutos, 
y luego desaparecen por completo, y á medida que declina se presenta la 
cefalalgia, de gran intensidad por lo general, y que empezando en un punto 
se va extendiendo lentamente. Después de pocas horas el enfermo se siente 
angustioso, y se va acentuando la náusea que al fin acaba en vómito; luego 
el paciéntense duerme una ó dos horas ó toda la noche y despierta bueno. 
Estos diferentes síntomas son generalmente unilaterales. E l dolor es algunas 
veces bilateral, pero entonces es mayor en un lado que en otro. Ahora estu
diaremos los síntomas uno por uno. 

E l trastorno visual se presenta en casi la mitad de los casos, y es el 
primer síntoma de un ataque. Consiste á veces en la pérdida parcial de la 
visión, ó en visiones espectrales, ó en una y otra. E l carácter unilateral de 
los síntomas visuales se manifiesta siempre como afección de las mitades 
correspondientes de los dos campos visuales. 

L a pérdida de la visión es siempre incompleta. A veces ocurre repenti
namente una disminución general de la visión, ó una limitación lateral del 
campo visual, que se extiende desde un lado y no llega al centro, ó que em
pieza primero en un lado y después en el otro, durante el mismo ataque. 
L a hemianopía resultante es á veces completa. E n otros casos la primera 
alteración visual es un punto de oscurecimiento visual, situada en los lados 
ó en el centro y que va gradualmente aumentando de tamaño y extendién
dose hacia la periferia; cuando su situación es lateral no suele pasar más 
allá de la línea media, dando por resultado una hemianopía. Muy rara vez 
está el punto situado en la parte superior ó inferior del campo visual, y 
puede producirle una forma de hemianopía transversa. E l grado de pérdida 
visual varía en cada caso; en muchos casos es una nube, y la oscuridad no 
se nota sino mirando á una luz brillante. A medida que el punto aumenta de 
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tamaño se va aclarando en el centro. Cuando se presentan visiones espectra
les, empiezan á veces por un punto brillante que se ensancha gradualmente, 
ó se desarrolla fuera de la zona de oscurecimiento. En el último caso, á 
medida que aumenta el punto oscuro, se hace luminoso en la periferia 
y se ensancha hasta formar un círculo, pero si está situado lateralmente se 
interrumpe en la línea media y forma una media luna. En algunos casos se 
extiende á casi todo el campo de la visión. Cuando la primera alteración 
visual es un punto luminoso y se extiende, á medida que avanza se va 
oscureciendo en el centro. Muy frecuentemente el contorno toma la forma de 
un zigzag con ángulos salientes y entrantes como el plano de una fortifica
ción, y por eso se les han dado el nombre de expectros de fortificaciones. 
E n un punto se debilita é interrumpe, y queda roto el contorno. E l límite 
externo es el más brillante y á veces está coloreado, y hacia dentro la lumi
nosidad se extiende á poca distancia y se va debilitando gradualmente. Muy 
frecuentemente se ven en el contorno brillantes partículas luminosas en mo
vimiento rápido é irregular. E l espectro aumenta á la vez que la zona oscu
ra, se va desvaneciendo gradualmente y desaparece en la periferia del 
campo visual. Este fenómeno visual afecta siempre el campo visual de ambos 
ojos, por más que el paciente cree muchas veces que el fenómeno observado 
en un lado lo ve con un ojo solo. Presenta considerables variaciones en un 
mismo caso. Así, por ejemplo, un enfermo describía unas veces hemaniopía, 
otras luces coloreadas y otras una simple sensación de aguas que se movían 
delante de los ojos. Muchos enfermos sólo experimentan síntomas oculares 
leves y rayos, como chispas ó llamas luminosas. Muy rara vez hay di-
plopia. 

Son muy raros los trastornos funcionales de los demás sentidos especia
les, pero se citan casos en que se han observado en el oído y el gusto fenó
menos análogos á los observados en la visión. Se ha observado, por ejemplo, 
sordera unilateral seguida de ruido en el oído, ó abolición del gusto seguida 
de una sensación subjetiva. En personas propensas á hemicránea se ha obser
vado alguna vez tinnitus transitorio, sin relación alguna con los ataques. 

E n los miembros, en la cara, en las fauces, en la lengua y partes adya
centes se manifiestan algunos otros síntomas sensitivos pero son mucho 
menos frecuentes que el trastorno visual. En los miembros la sensación se 
manifiesta principalmente en los brazos, muy rara vez en la pierna. A veces 
sólo se presenta en el primer período del ataque, pero más á menudo va 
asociada á los fenómenos visuales, sucediendo á ellos^ pero empezando antes 
de haber cesado por completo la alteración visual. Por su carácter el tras
torno de la sensibilidad cutánea es muy semejante al de la visión, salvo la 
diferencia inherente al carácter de la función. Hay en él la misma combina
ción de irritación y abolición sensitiva. Punzadas de la piel que se sienten 
en alguna parte de la mano, los dedos por ejemplo, ó la muñeca, y á medida 
que se propaga se convierte en adormecimiento y falta de sensibilidad que 
algunas veces llega hasta la verdadera anestesia. En otros casos se presen
ta primero el adormecimiento, y luego vienen las punzadas. E l trastorno 
sensitivo en su doble forma asciende á veces por los miembros arriba, y 
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otras es afectada la pierna después que el brazo, exactamente lo mismo que 
en el aura sensitiva de la epilepsia. Algunas veces en lugar de extenderse 
gradualmente las punzadas van de una parte á otra á través de alguna dis
tancia. Generalmente está limitado á un lado, pero á veces se presenta pri
mero en un brazo y luego en el otro. Después de la sensación de los 
miembros se presenta generalmente otro en los labios y la lengua; rara vez 
existe ésta sola. Esta sensación se manifiesta en las mejillas, labios, luego en 
las fauces en un lado ó en los dos; generalmente ocupa el mismo lado que la 
de los miembros, pero puede ser bilateral en los labios y fauces y unilateral 
en los miembros. L a duración de estas sensaciones es ordinariamente de 
unos diez á quince minutos. En alguna ocasión acompaña á las punzadas 
una ligera paresia motriz, como sucede en la descarga sensitiva de la epi
lepsia. En un paciente empezaba el ataque por oscurecimiento de la vista, 
al cual seguían punzadas en los dedos de la mano izquierda, la sensación 
subía por el brazo hasta el hombro, y tras ella venía la paresia del miembro 
por espacio de diez minutos; entonces se presentaba la cefalalgia en la 
región occipital derecha y duraba doce horas. 

Los síntomas motores de los miembros, con ó después del trastorno sen
sitivo, están generalmente limitados á una paresia transitoria como la men
cionada antes. Si se presenta algún espasmo motor, el caso difiere general
mente mucho del tipo usual, y algunas veces es de tal carácter que es 
dudoso si se le puede clasificar de hemicránea ó rio. E n un paciente todos 
los ataques de cefalalgia iban precedidos de punzadas repetidas en la panto -
rrilla, seguidas de calambre doloroso de los músculos que sólo duraba algunos 
minutos. E l mismo paciente había tenido en otro tiempo ataques en que la 
cara se le ponía repentinamente de color rojo de púrpura; se presentaban 
dolores agudos en la cabeza y descendían por el lado hasta la pierna, que 
quedaba encogida por el espasmo durante algunos minutos. 

Otros síntomas que en ocasiones se presenta al principio del ataque es 
la dificultad en la locución ó afasia transitoria. Si en estos casos hay sínto
mas sensitivos, ocupan casi siempre el lado derecho, y están situados en la 
mayoría de los casos en el brazo derecho. Si hay algún trastorno visual, 
también está en la mitad derecha del campo. Yo sólo he visto una vez la 
afasia asociada con alteración visual solamente. L a regla de la asociación 
lateral derecha no rige para las personas zurdas, ni es ineludible para las 
demás. He observado un caso en una persona manidextra, en quien el ataque 
empezaba por hemianopía látero-izquierda, seguida de punzadas en el pie 
izquierdo, que subían á la pierna y al costado hasta la boca y la lengua, y 
luego se perturbaba la locución, pronunciando desordenadamente las palabras 
de una frase. E l carácter de la afasia consiste generalmente en tener dificul
tad en encontrar la palabra exacta ó en emplear palabras impropias, lo 
mismo escribiendo que hablando, y muy rara vez en una imposibilidad com
pleta de hablar. Esto último indica la afasia motriz (pág. 113), pero la 
forma más común tiene el carácter de la variedad sensorial. E n un caso la 
afasia tenía marcadamente este carácter; el paciente tenía durante unos 
cuantos minutos una completa sordera de palabras; cuando se le hablaba oía 
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perfectamente el sonido, pero no entendía lo que se le decía. Se citan otros 
casos análogos á éste (1). 

E n algunos pacientes ocurren durante el ataque leves alteraciones men
tales. Las más frecuentes son depresión moral, intranquilidad 6 confusión de 
ideas; algunas veces hay pérdida pasajera de la memoria. Algunas veces 
sobreviene á poco de empezar el ataque un estupor transitorio, sin pérdida 
completa de la conciencia, y que no interrumpe la marcha del trastorno sen
sitivo. Entre otras condiciones particulares que se han descrito figura una 
sensación de doble conciencia ó un vivido recuerdo de sucesos de larga 
fecha. E l cambio mental puede ser el primer síntoma, pero otras veces viene 
después de la alteración visual, ó se presenta cuando la sensación de los 
miembros llega á la cabeza. 

E l vértigo no es un síntoma frecuente de los ataques. Generalmente 
hay una sensación vaga de falta de equilibrio, que rara vez llega al verda
dero vértigo. Varía en cuanto al tiempo de su aparición; en algunas ocasio
nes es un síntoma prematuro, pero más frecuentemente sucede al trastorno 
sensitivo, y á menudo acompaña á la cefalalgia. Cualquiera de estas series 
de síntomas puede preceder á la cefalalgia ó todas ellas pueden faltar. Aun 
cuando concurran muchas de ellas su duración es corta, variando de quince 
á treinta minutos, pasados los cuales las reemplaza el dolor de cabeza. 

L a cefalalgia no sólo es el más constante de los síntomas, sino también 
el más molesto. No es, sin embargo, tan alármente para el paciente como lo 
son los síntomas sensitivos, especialmente para las personas que no tienen 
costumbre de padecerlos, y para aquellos en quienes se presentan á largos 
intervalos ó aparecen por primera vez en la edad adulta. Él dolor repite 
generalmente durante muchos años y los pacientes saben cuándo ha de venir 
y la mejor manera de soportarlo. Varía mucho en intensidad, pero rara vez 
es insignificante. Frecuentemente tiene un curso característico y uniforme en 
el mismo paciente; empieza gradualmente, aumenta con lentitud hasta llegar 
á un grado de intensidad considerable y después de más ó menos tiempo 
decrece, lenta ó rápidamente. Es generalmente un dolor agudo al principio, 
y así continúa durante todo el ataque ó toma un carácter obtuso c'Uando se 
propaga. E l movimiento, el ruido y la luz aumentan ordinariamente su 
intensidad. Se exacerba al bajar repentinamente la cabeza, pero el paciente 
está más á gusto en la posición supina y sufre más cuando intenta sentarse 
ó levantarse. E n la mayoría de los casos la cefalalgia empieza en un lado y 
en muchos casos se mantiene reducida al mismo; en otros casos se genera
liza y deja de serle adecuada la denominación fundada en su carácter más 
frecuente. Cuando el dolor empieza en un punto, el más frecuente es la sien, 
y al principio se reduce á una zona tan limitada que se puede cubrir con la 
yema de un dedo. E n otros casos empieza en una pequeña porción de la 
frente ó en la frente y el globo del ojo, rara vez en otras zonas limitadas de 
las demás partes de la cabeza. Cuando está así limitado al principio, parece 

(1) E s probable, y e s t á en a r m o n í a con los d e m á s s í n t o m a s , que el trastorno primario d e l l e n -
guaje sea afasia sensorial , y que la afasia motriz, cuando existe, sea a n á l o g a á la paresia del brazo 
que a c o m p a ñ a á la descarga sensit iva. 
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generalmente superficial, pero á menudo tiene carácter perforante, como si 
se tratase de hacer penetrar un instrumento en el cráneo. Al cabo de algún 
tiempo el dolor se propaga á una porción considerable de un lado de la 
cabeza y no pocas veces á los dos. Algunas veces empieza en la parte pos
terior de la cabeza, en la región occipital de un lado y se extiende hacia 
delante hasta la sien. En alguna ocasión empieza en la parte media de la 
cabeza y desciende por un lado. Desde la parte posterior ó lateral de la 
cabeza el dolor desciende por un lado del cuello hasta el brazo. A veces se 
propaga de un lado al otro, cesando á veces en el lado primeramente inva
dido En un caso en que siguió este curso, se calmó en el segundo lado 
invadido, y empezó de nuevo, con poca intensidad, en el lado primeramente 
atecto antes de desaparecer por completo. Aun cuando el dolor sea limitado 
en extensión y superficial, rara vez hay puntos sensibles á la presión, pero 
alguna que otra vez, cuando el dolor se extiende á la cabeza, va acompañado 
de alguna sensibilidad de la piel de los cabellos, que continúa algún tiempo 
después de haber cesado la cefalalgia. Cuando el dolor es unilateral y se deja 
sentir en un área considerable, generalmente ocupa el lado opuesto al de los 
síntomas periféricos. Generalmente avanza á medida que van declinando los 
trastornos sensitivos, y siempre dura algunas horas, con frecuencia el resto 
del día. No siempre es constante ni en carácter ni en sitio, pero cuando es 
inconstante en sitio el paciente tiene ciertas clases de cefalalgia que conser
van sus caracteres, aunque se presenten unas veces una y otras otra. E n 
otros casos, en ciertas épocas de la vida varía el sitio y el carácter del 
dolor. En un caso el dolor fué occipital durante muchos años, y más tarde 
se quedó siempre limitado á la región frontal. 

E n un gran número de casos va la cefalalgia acompañada de náuseas, 
pero estas no empiezan hasta que el dolor ha llegado á su apogeo. Este 
estado va frecuentemente unido á una imposibilidad completa de tomar 
alimento, y el alimento que se toma no se digiere, á consecuencia, sin duda, 
de una perturbación de las secreciones gástricas. L a náusea termina muchas 
veces en vómitos, pero con frecuencia no pasa del conato. Ninguno de estos 
síntomas se presenta, por regla general, hasta después de haber llegado á 
su apogeo el dolor de cabeza, y á menudo hasta que el dolor empieza á 
declinar, y entonces termina el ataque aun sin deyección alguna. E s fre
cuente que el dolor de cabeza empiece por la mañana, la náusea en el curso 
del día y el vómito por la noche. Algunas veces empieza antes el vómito-
en un caso en que el trastorno visual se prolongó más de lo ordinario' 
durando dos horas, el vómito empezó antes de terminar aquél y antes de 
iniciarse la cefalalgia. Si el vómito se presenta mientras la cefalalgia es 
intensa no ejerce influencia alguna sobre ella. Cuando no hay cefalalgia tam
poco se presenta el vómito. E l vómito va acompañado de gran postración y 
el paciente se pone en un estado muy semejante al del que sufre el mal 
de mar. 

E l más frecuente de los síntomas vaso-motores es la palidez de la cara 
al principio del ataque y á menudo durante todo su curso. Las extremidades 
también se enfrían. L a cara no sólo está pálida sino también abatida y 
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triste. Las arterias accesibles están contraídas. En algunos casos este 
aspecto continúa durante todo el ataque; en otros desaparece la palidez 
cuando se desarrolla el dolor de cabeza, la cara se pone roja y la piel se 
cubre de sudor general. Alguna vez está la cara rubicunda desde el princi
pio, y más rara vez hay una diferencia notable entre los dos lados dé la 
cara; un lado está pálido, el ojo correspondiente hundido, la conjuntiva 
inyectada y la pupila contraída, y cuando termina el paroxismo, la cara se 
hiperemia y se pone caliente, la oreja se enrojece y la pupila recobra su 
tamaño normal (Du Bois RETMOND, MOESELLI). E l último de estos estados 
puede atribuirse á la disminución de acción de las fibras del simpático, y el 
primero al exceso de acción de las mismas, por más que en el exceso de 
acción son excepcionales el hundimiento del ojo y la rubicundez de la con
juntiva. Se ha observado también sudor unilateral. A la terminación de los 
ataques en que se observa dilatación ñnal de los vasos, se ha observado 
en casos raros tumefacción de la piel del cráneo, y hasta equimosis en el 
sitio en que más intenso había sido el dolor. Hay que advertir, no obstante, 
que estos síntomas simpáticos unilaterales son no sólo excepcionales, sino 
extremadamente raros. E n una mujer de cincuenta años, predispuesta desde 
la infancia á hemicráneas látero-derechas, la arteria temporal derecha era 
más dura y más rígida que la izquierda, y la córnea derecha presentaba un 
arco senil dos veces más ancho que la del otro lado (DE GIOVANNI). Se cita 
el caso de haber visto aparecer durante el ataque edema de la papila óptica 
(MOLLENDORE), pero por regla general el aspecto de las papilas es perfecta
mente normal, lo mismo durante los ataques que en los intervalos. E n 
alguna ocasión el pulso es lento durante los paroxismos. En uno de mis 
enfermos el pulso bajaba siempre hasta 56 pulsaciones, y se ha observado el 
descenso hasta 40. 

L a terminación del paroxismo va algunas veces acompañada no sólo de 
vómitos, sino también de algún aumento de una secreción, como la diuresis 
ó el sudor. E l dolor va cediendo lentamente, y muy rara vez cesa de golpe. 
L a terminación más frecuente es por el sueño. Durante el apogeo del ataque 
el paciente suele estar aletargado, pero este estado soporoso no mejora el 
dolor; á medida que éste va declinando va sintiendo el enfermo propensión 
al sueño, y por último se duerme, aunque sólo sea por poco tiempo, y al 
despertar se encuentra libre de dolor. L a duración de la cefalalgia es siem
pre de algunas horas; á menudo empieza á primera hora de la mañana y dura 
todo el día; en casos graves dura á veces algunos días. 

Variedades.—Son muy frecuentes los casos en que faltan todos los 
trastornos concomitantes, y los ataques se reducen á cefalalgia y malestar 
general. E l dolor tiene los mismos caracteres que en los casos en que va 
acompañado de otros síntomas sensitivos, y á veces va también acompañado 
de iguales trastornos vaso-motores. E n un paciente, por ejemplo, el dolor 
empezaba en un ojo y en la región supra-orbitaria, y empezaba alternativa
mente en cada lado; desde el sitio en que empezaba se extendía á toda la 
cabeza y á las fauces. Es muy frecuente que un enfermo tenga dos clases de 
dolor de cabeza, y que sólo una de ellas vaya acompañada de otros síntomas 
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sensitivos. Algunas veces una va acompañada de vómito y la otra no. Un 
paciente, por ejemplo, tenía unas veces ataques de dolor en la frente y las 
sienes, y otras en el vértice y parte posterior de la cabeza, y sólo los 
últimos iban acompañados de síntomas concomitantes. 

L a hemicránea en los adultos no suele ir acompañada de alteración de 
temperatura, pero en los niños se desarrolla á veces una pirexia considera
ble que imprime al ataque un carácter especial y á veces alarmante. Un 
niño empezó á la edad de dos años á padecer ataques que duraban no más 
que pocas horas, y se repetían á intervalos de dos ó tres meses. E n todos 
las ataques se presentaba dolor de cabeza unilateral; la temperatura se 
elevaba á 38,8 y 39° C ; malestar general; el niño se dormía y al despertar 
se encontraba bien. 

Los síntomas sensitivos de la hemicránea, como hemos visto, se pre
sentan algunas veces sin cefalalgia, ó más frecuentemente con cefalalgia tan 
ligera que no molesta al enfermo, y éste no hace mención de ella al referir 
los síntomas. Estos casos son de mucha importancia porque suele ser mal 
interpretada su naturaleza. E n un caso en que había un trastorno visual 
característico (punto luminoso radiante con hemianopía) la única molestia 
consistía en que un golpe de tos ó una inspiración profunda despertaban un 
dolor momentáneo sobre las cejas durante dos ó tres días después del ataque. 
Frecuentemente hay el antecedente de que algunos ataques son completos, 
constituidos por trastornos sensitivos y cefalalgia, al paso que en otros sólo 
se presentan los primeros. E n casos raros se presentan los trastornos sensi
tivos ó la afasia, sin ir nunca ó sólo raras veces acompañados de cefalalgia. 
Finalmente algunos enfermos de hemicránea tienen frecuentemente trastornos 
sensitivos ligeros y variables, indudablemente de la misma naturaleza, aun
que no de la misma forma, que los que preceden á la cefalalgia. Una enferma 
que padecía cefalalgias características precedidas de hemianopía, se quejaba 
de estrellas brillantes delante de los ojos cuando había mirado á una luz in
tensa, y algunas veces una de estas estrellas, más brillante que las demás, 
se desprendía del ángulo inferior derecho del campo de la visión, cruzaba todo 
el campo, por lo general rápidamente, en un segundo, otras veces más lenta
mente y cuando llegaba al lado izquierdo se rompía y dejaba una luz azul en 
la que se agitaban puntos luminosos. Estas sensaciones no iban seguidas de 
cefalalgia, á pesar de que ésta se presentaba siempre después de la hemi
anopía. No es frecuente que se presente la afasia sin cefalalgia, y los casos 
en que esto sucede son muy oscuros, á menos de que haya motivo para sos
pechar su naturaleza. Yo he visto una vez desarrollarse espectros oculares 
después de haber empezado la cefalalgia y presentarse después de ataques 
característicos de dolor de cabeza, punzadas en los miembros de un lado 
desde la mano al codo, y desde el pie á la rodilla. Muy rara vez precede el 
vómito á la cefalalgia. 

He observado un caso curioso en que un trastorno visual exactamente 
igual á los que preceden á los ataques de hemicránea, se repetía frecuente
mente durante muchos años, como síntoma aislado, sin que nunca le acompa
ñase dolor alguno. E l paciente era un hombre de sesenta años, que sufría 
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bronquitis crónica y alguna pérdida de la memoria, pero sin ninguna otra 
indicación de enfermedad nerviosa. E l espectro visual era generalmente un 
zigzac de colores brillantes; algunas veces tenía la forma de un óvalo roto, 
pero más frecuentemente la de un cometa alargado, que empezaba en un 
lado del campo de la visión y se extendía hacia abajo. Rara vez era un disco 
luminoso que ascendía, se rompía en cuatro fragmentos y desaparecía. E ra 
un detalle notable de la ilusión que el espectro angular se refería algunas 
veces á la imagen de un objeto que el enfermo tenía á la vista. E n una oca
sión se le apareció, rodeado del espectro angular coloreado, un plato que 
tenía delante estando sentado á la mesa (1). Otros enfermos me han referido 
análogas relaciones; á veces se fija el espectro en zigzag, durante breves 
momentos, alrededor del objeto que el enfermo está mirando. Es un fenóme
no general de la misma clase la mayor brillantez de la sensación subjetiva 
cuando los ojos están abiertos que cuando están cerrados, la actividad mor
bosa aumenta de intensidad por los impulsos procedentes de los nervios 
ópticos. 

E l trastorno sensitivo no es frecuente que ocurra sin cefalalgia, pero en 
ocasiones es esta muy ligera. Algunas veces aborta indudablemente un 
ataque á consecuencia de la administración de algún medicamento, el bro
muro, por ejemplo, como en el caso siguiente que merece describirse, porque 
es un ejemplo de la lentitud con que marcha el trastorno sensitivo. Un señor 
que padecía jaquecas, estaba trabajando en el microscopio después de medio 
día, y de pronto se le oscureció la vista hasta el punto de no poder leer más 
que caracteres grandes, y así continuó, á pesar de tomar tres gramos de bro
muro, A l cabo de dos horas empezó á sentir punzadas en el pulgar izquier
do, que se propagaron á los dedos, y luego se manifestaron en el centro de 
los labios, en la punta de la nariz y debajo de la punta de la lengua. Luego 
sintió las punzadas en el brazo izquierdo cerca de la axila, y en el lado 
izquierdo de las fauces y de la cara sobre la mandíbula inferior. Pocos minu
tos más tarde se extendía á las fauces de ambos lados y al paladar, produ
ciendo una sensación desagradable de constricción. Aquí cesó y se presentó 
la cefalalgia. Otro ataque empezó de la misma manera, pero después de 
haber recorrido la sensación los dedos, los labios y la lengua, se presentó 
con intensidad en la muñeca y cesó en los labios; luego subió por el lado 
cubital del antebrazo y cesó, pero luego se reprodujo en la mejilla y las 
fauces. 

Las variaciones de carácter y situación del dolor que hemos mencio
nado anteriormente, son tan considerables á veces que modifican por com
pleto la fisonomía de la afección. Así sucede especialmente en casos en que 
el dolor, en su extremo desarrollo se acerca al tipo de una neuralgia. 
A veces, por ejemplo, se propaga desde la cabeza hacia abajo por la espina 
cervical, ó por los lados del cuello hasta los hombros. En un paciente en 
que el dolor (precedido de los síntomas visuales ordinarios) ocupaba princi
palmente la mitad posterior de la cabeza en el lado izquierdo, un ataque 
intenso fué seguido de una erupción de herpes sobre la mitad izquierda del 

(1) E l enfermo era dibujante y t e n í a un librito l leno de dibujos de los espectros que v e í a . 
E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I , —108. 
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occipital, tras de la cual se presentó una neuralgia bien caracterizada. 
E n los dos ataques, anterior y siguiente al referido, al empezar á mitigar 
el dolor se presentaron en la piel de la misma región unos pequeños tumor-
cilios del tamaño de un guisante. He observado sensibilidad á la presión en 
la piel del cráneo, después del dolor, en otros casos en que empezó en una 
región temporal, precedida de hemorragia. 

Curso. —Wí intervalo entre los ataques varía en los diferentes casos; 
generalmente es de dos semanas á dos meses. Lo más frecuente es de tres á 
cuatro semanas, pero la periodicidad no suele ser exacta. E n un caso men
cionado por TROUSSBAU, los ataques se repetían cada catorce días casi á la 
misma hora. En las mujeres se presentan frecuentemente alrededor del 
período menstrual, generalmente después de haber cedido el flujo menstrual. 
Los intervalos son por término medio, más cortos en los casos en que sólo 
hay dolor que en aquellos en que hay síntomas sensitivos concomitantes; y 
cuando se presentan solos estos síntomas, sin cefalalgia, los intervalos llegan 
generalmente á muchos meses. Los intervalos se hacen más irregulares 
indudablemente cuando intervienen influencias capaces de provocar el ataque. 
E n los intervalos suele no existir síntoma alguno, pero alguna vez hay cefa
lalgia leve de carácter diferente, neuralgia, ó algún otro trastorno fun
cional. 

No es raro, según ya hemos dicho, que en ciertos períodos se modifique 
algo el carácter de la enfermedad. Los trastornos sensitivos cesan ó apare
cen si no existían. Así un paciente tuvo hemianopía en los ataques de hemi
cránea hasta la edad de cincuenta años, y al llegar á ella cesó el trastorno 
visual y la cefalalgia se presentó sola. E n alguna ocasión aumenta la inten
sidad del mal ó modifica su carácter alguna influencia morbosa como una 
afección crónica, una enfermedad aguda, una impresión moral ó un trauma
tismo. Un paciente cuya madre sufría hemicránea, padecía desde la infancia 
simples cefalalgias; á los veinticinco años sufrió una ligera conmoción cere
bral cayendo contra una pared. A los pocos minutos se presentó hemianopía, 
seguida de cefalalgia más intensa que las que el paciente había tenido antes, 
y desde aquella época todos los ataques fueron precedidos del mismo síntoma 
visual. 

L a hemicránea por sí misma no implica peligro alguno para la vida. 
Hemos visto, no obstante, que el trastorno vascular puede conducir con el 
tiempo á la degeneración vascular local, y así se explica que los que pade
cen de hemicránea sufran de lesiones vasculares del cerebro en una época 
relativamente prematura del período degenerativo de la vida; esta conse
cuencia es en realidad poco frecuente, pero puede ocurrir en la parte del 
cerebro que ha sido asiento del trastorno funcional periódico. L a hemianopía 
precedía habitualmente á la cefalalgia en una mujer que después de haber 
llegado al período degenerativo observó un día que la hemianopía persistía 
después de haber cesado el dolor. Quedó la hemianopía permanente y depen
día, según se pudo comprobar, de una lesión situada en el cuneus del lado 
apuesto (1). E n algunos casos, después de muchos ataques acompañados 

(1) NOYA. J o u r . Nerv . Ment. D i s . . 1889. 
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de trastorno intelectual, se ha observado en los intervalos alguna deficiencia 
mental. 

Complicaciones y asociaciones .—'En los sujetos que padecen hemicrá
nea se observa algunas veces el vértigo, no sólo como parte de un ataque 
sino también como síntoma ocasional en otras épocas. Algunos de los que la 
padecen están en la segunda mitad de la vida y los síntomas concomitantes 
revelan que el vértigo es de la variedad laberíntica. Así un paciente de 
cuarenta y siete años de edad y gotoso que había sido propenso á padecer 
jaquecas durante muchos años, tuvo un ataque de vértigo con tinnitus aurum 
y malestar general, el ruido del reloj casi no se oía á través de los huesos 
de los dos lados, y las notas del silbato de GALTON no eran perceptibles al 
través del aire. E l ruido de oídos era inconstante y en ocasiones oía por los 
dos lados. E s probable que en tales casos la tendencia central á la pertur
bación funcional hace al paciente singularmente susceptible á la influencia de 
las modificaciones laberínticas. Yo he visto muchos otros ejemplos de la 
misma combinación. En otros casos, por el contrario, ocurren ataques repen
tinos de vértigo sin indicación alguna de alteraciones acústicas, y algunas 
veces son al parecer resultado sencillamente de la irritabilidad central. 
Un enfermo sufría en los intervalos de los ataques de hemicránea, sensacio
nes repentinas de falta de equilibrio, que refería vagamente á las piernas, 
sin síntoma alguno auditivo. Otro paciente tenía ataques repentinos con ten
dencia á caer hacia atrás, y malestar general. E n otro tiempo había tenido 
cefalalgias paroxísticas sin síntomas concomitantes. 

Es de gran importancia el parentesco de la hemicránea con otras enfer
medades. De su afinidad con la gota hemos hecho ya mención al tratar de 
las relaciones causales de la enfermedad. Se observa frecuentemente que la 
hemicránea alterna con alguna otra forma de neurosis, ó cuando menos que 
hay transiciones de la una á las otras. E n algunas ocasiones cesa la hemi
cránea y es reemplazada por una neuralgia ordinaria. LIVEING ha reunido 
muchos otros ejemplos de esta transición á la gastralgia, al espasmo laríngeo, 
á la angina de pecho y á la enajenación paroxística. E n un caso sobrevino 
una manía aguda. 

L a más importante y una de las más frecuentes de estas asociaciones 
es la relación de la hemicránea con la epilepsia. L a conexión de estas enfer
medades es de un interés especial por los muchos caracteres comunes del 
trastorno sensitivo en ambas enfermedades. He observado muchos casos en 
que estas dos enfermedades se han presentado en el mismo individuo, y 
algunos de ellos se han mencionado en el capítulo Epilepsia. En algunos 
ejemplos la hemicránea había existido durante muchos años, y después se 
hizo epiléptico el enfermo, cesando la hemicránea ó aminorando mucho su 
intensidad al desarrollarse la epilepsia, y un epiléptico empezó á padecer de 
hemicránea cuando cesaron los ataques epilépticos. En algunos casos se ha 
reproducido una antigua hemicránea al cesar la epilepsia. E n un número 
reducido de casos coexisten ambas enfermedades con bastante intensidad. 
En casi todos los individuos que han sufrido de las dos enfermedades, los 
ataques de hemicránea han ido acompañados de trastornos sensitivos bien 
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marcados, además de la cefalalgia y el vómito, y en uno ó dos se presenta
ban alguna vez ataques abortivos de perturbación sensitiva. E n muchos 
casos, además, los ataques epilépticos empezaban por un aura local que par
tía de los miembros, hecho poco frecuente en la epilepsia idiopática. E n uno 
de estos casos el primer ataque convulsivo ocurrió después de un susto. He 
observado casos en que la epilepsia ha sucedido á la hemicránea, y los ata
ques epilépticos parecían, por decirlo así, un grado de mayor desarrollo de 
los ataques de hemicránea, porque iban precedidos de los mismos síntomas 
sensitivos que precedían á los ataques de hemicránea. Un joven que tenía 
una hermana epiléptica, empezó á sufrir ataques en los cuales veía luces 
pálidas en el lado derecho del campo visual, que duraban veinte minutos, y 
á continuación venía el dolor de cabeza, que unas veces duraba media hora 
y otras el resto del día, acompañado de náuseas, pero no de vómitos. Tenía 
uno de estos ataques cada pocos meses; un día apareció una luz parecida, 
pero más brillante que de ordinario, y al cabo de veinte minutos perdió el 
conocimiento y sufrió un ataque convulsivo, que á juzgar por la intensidad 
de las equimosis subconjuntivales debió ser grave. E n casos, poco frecuentes, 
de epilepsia, el aura visual consiste á veces en espectros de fortificación con 
colores, y hasta con hemianopía, como he visto alguno. E n uno de estos 
casos el trastorno visual duró diez minutos y se presentaba unas veces solo, 
otras con pérdida transitoria del conocimiento y algunas con ataque convul
sivo. Una mujer había sufrido ataques epilépticos durante dos años y también 
desde niña de ataques de hemicránea intensa que duraban todo el día; en el 
curso de la hemicránea tuvo ataques que empezaban por una sensación en el 
epigastrio que subía á la cabeza, se extendía en ella y luego se oscurecía la 
vista, y venía después una completa sordera de palabras y afasia; al cabo 
de unos diez minutos todos estos síntomas cesaban repentinamente. Muchos 
de sus ataques epilépticos iban precedidos de la misma sensación, que proce
dente del epigastrio subía á la cabeza. 

PATOGENIA.—No se conoce alteración anatómica alguna á que poder 
atribuir los fenómenos de la hemicránea, y á juzgar por el carácter de los 
síntomas y por las analogías de la enfermedad no es probable que se llegue 
á descubrir. L a naturaleza de la enfermedad es, por lo tanto, cuestión 
de conjeturas, y son muchas las hipótésis que sobre ella se han for
mulado. 

Dos teorías principales se han propuesto respecto al origen de los 
ataques. Una está basada en la alteración que sufre el estado de los vasos 
y que tan visiblemente se manifiesta en el aspecto del paciente. L a palidez 
de la cara ha de ser necesariamente efecto de la contracción de las arterias, 
y la rubicundez de la dilatación, y se supone que un estado análogo de los 
vasos del cerebro sea la causa del trastorno funcional. WHTTT fué el pri
mero que indicó la idea de que el espasmo de las arterias cerebrales fuese 
la causa de los síntomas, y Du Bois EATMOND encontró la prueba favorable 
á esta opinión en el estado de los vasos accesibles á la vista. MOLLENEOEF 
supone que es la dilatación vascular, más bien que el espasmo, la que pro-
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duce los síntomas, y como el estado de los vasos varían en los diferentes 
casos, se ha venido á parar á la teoría extensamente aceptada en Alemania 
(por Eulenburg y la mayoría de los demás autores) de que hay dos varie
dades de la enfermedad, la simpático-tónica y la simpático-paralítica. E l 
doctor LATHAM de Cambridge, que había llegado independientemente á la 
conclusión de que los ataques dependen de un trastorno vaso-motor, ha indi
cado que los primeros síntomas del paroxismo dependen del espasmo de los 
vasos, y la cefalalgia de la dilatación de los mismos. Según estas teorías 
la enfermedad reside esencialmente en los nervios del gran simpático. 

Según la otra, el trastorno primario está en las células nerviosas del 
cerebro. Su fanción se perturba de tiempo en tiempo de una manera es
pecial y el trastorno vaso-motor visible es de origen secundario. Se ha dado 
á la perturbación funcional periódica el nombre algo impropio de tormenta 
nerviosa. E l autor de esta teoría es LIVEING. 

Los síntomas sensitivos deben depender de un trastorno funcional de 
los centros sensitivos de alguna parte del cerebro. Estos síntomas son indi
cio de una combinación de depresión y exaltación funcional de las células 
nerviosas interesadas. Según el lenguaje de la moderna patología, hay una 
combinación de inhibición y descarga; la pérdida de la visión, por ejemplo, 
debe ser efecto de una suspensión inhibitoria de la función, y la visión 
espectral de una descarga. Hemos visto (pág. 749) que igual combinación 
ocurre en algunos ataques de epilepsia. E l trastorno de la hemicránea se 
distingue por sus caracteres especiales y casi siempre uniformes, por su 
curso lento, y por su limitación á los órganos sensitivos. Para explicarlos 
según la teoría vaso-motriz, hemos de suponer: primero un espasmo inicial 
de las arterias de una región pequeña del cerebro; segundo que la contrac
ción empieza siempre en el mismo punto, y tercero que puede dar origen á 
un trastorno funcional definido, uniforme y completamente peculiar. No hay 
prueba alguna que demuestre la realidad de ninguna de estas suposiciones. 
Según hemos indicado al discutir la patogenia de la epilepsia, no estamos 
autorizados para suponer que el estado de los vasos superficiales y de las 
arterias accesibles sea un indicio del estado de los órganos internos. Aunque 
así fuera, como el espasmo vaso-motor apreciable es bilateral en casi todos 
los casos, aunque el trastorno sensitivo sea unilateral, habríamos de suponer 
una contracción general de los vasos del cerebro y una contracción general 
no podría ocasionar un trastorno funcional local, sino en virtud de una alte
ración local de la tendencia funcional de las células nerviosas. Admitida esta 
alteración local, desaparece la necesidad de suponer un espasmo vaso-motor. 
Finalmente, no sólo no está probado, sino que es muy poco probable que el 
espasmo vaso-motor pueda determinar una descarga lenta, uniforme y pecu
liar. En una palabra, son tan grandes las dificultades que ofrece la acep
tación de la teoría vaso-motriz para explicar los síntomas sensitivos, que sólo 
podría admitirse como hipótesis sostenible si no hubiese otra manera de 
explicar la coincidencia de los dos fenómenos. Ahora bien, sabido es que el 
sistema vascular está de una manera especial sometido á la influencia de 
los centros cerebrales, y de ello son palmarios ejemplos la rubicundez que 
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produce una emoción, y la palidez determinada por el miedo, y es tan fácil, 
por lo menos, concebir que las alteraciones vasculares son resultado del 
trastorno de los elementos nerviosos, como considerarlos como causa de 
ellos. Los nervios vaso-motores son peculiarmente sensibles á las impresio
nes sensitivas que se perciben como dolor. No se han observado síntomas 
semejantes en todo á los de la hemicránea en los casos en que el simpático 
sufre lesión ó trastorno funcional. Los síntomas nos dan pruebas de la des
viación funcional de las células sensitivas; sabemos que las células son 
susceptibles de sufrir trastornos funcionales primarios, y nada hay hasta 
ahora que nos autorice á ir más allá de esta perturbación en nuestras inves
tigaciones en busca del proceso motor primario. E l carácter especial de las 
impresiones visuales nos da poderosas razones para considerarlo como resul
tado de una tendencia á la desviación funcional en las células mismas. Esta 
opinión tiene en su apoyo el hecho de poder presentarse como un síntoma 
aislado, y el de relacionarse á veces con una impresión visual positiva, según 
demuestran los hechos mencionados en la pág. 857. Semejante fenómeno 
puede depender sólo de un trastorno funcional primario de las células 
mismas, y lo que estamos seguros de que existe en un caso es muy probable 
que exista en todos. 

¿Qué parte del cerebro es la que interviene en la producción de los 
síntomas iniciales? L a abolición de la palabra debe depender del trastorno 
funcional de la corteza. Los síntomas sensitivos de los miembros son iguales 
á los que en evolución más rápida preceden á las convulsiones producidas 
por enfermedad cortical, y es probable, por lo tanto, que este sea su origen. 
L a hemianopía también se explica mejor suponiendo un trastorno funcional 
del lóbulo occipital, especialmente si se tiene en cuenta que la hemianopía 
derecha existe á veces con afasia casi simultánea, y esta opinión tiene en 
su apoyo el hecho mencionado antes de una hemianopía determinada por una 
lesión del cuneus. 

L a causa de la cefalalgia es dudosa. Sabemos muy poco respecto al me
canismo de este síntoma en cualquier estado; pero cuando el dolor está en 
el sitio opuesto al de los síntomas sensitivos, nos vemos obligados á suponer 
que su sitio es el hemisferio cerebral en que resida la perturbación, y la 
misma conclusión se impone cuando el dolor empieza en el lado del trastorno 
sensitivo, en algún punto que no tiene relación alguna definida con la distri
bución nerviosa, como, por ejemplo, una zona pequeña de la región temporal, 
sitio muy frecuente de iniciación de la cefalalgia. Estos hechos se comprenden 
mejor suponiendo un trastorno de los centros sensitivos del hemisferio que 
recibe las impresiones de aquella parte. Es difícil establecer separación entre 
este dolor y los síntomas que le preceden; el aspecto del paciente no cambia 
durante su desarrollo. Rubicundez, calor, latidos, se suceden consecutiva
mente, á medida que se ensancha la zona del dolor. No podemos decir hasta 
qué punto dependen su aumento en extensión, y sus cambios de carácter de 
un mecanismo vaso-motor que permite la distensión arterial. Un estado de 
este género puede ser consecutivo á un exceso de acción de los centros sen
sitivos, y puede determinar la propagación del trastorno morboso. No debe-
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mos atribuir demasiada significación á los latidos, ni á la exacerbación del 
dolor por causa de distensión vascular, porque éstas dependen á veces sim
plemente del exceso de sensibilidad de los órganos centrales. 

E n muchos casos hay señales de trastorno funcional de los centros sen
sitivos inferiores, que están en directa comunicación con las fibras periféri
cas. Estos son, indudablemente, el asiento común de la alteración morbosa 
en la neuralgia, y hemos visto que algunos casos de hemicránea, que 
empiezan con síntomas cerebrales marcados, van á veces seguidos de dolor 
de carácter más ó menos decididamente neurálgico, y de sensibilidad cutánea 
á la presión, de trastorno vaso-motor y (siquiera sea excepcionalmente) de 
un estado eruptivo ó verdadero herpes zoster. Es posible, sin embargo, que 
los centros inferiores sean afectados después que los superiores. No debemos 
dar por supuesto que las infiuencias no pueden recorrer las fibras nerviosas 
en dirección opuesta á la en que ordinariamente conducen, porque tenemos 
un ejemplo de esto en la propagación de las infiuencias tróficas hacia abajo 
en los nervios sensitivos periféricos. Pero sólo cuando existen estos síntomas 
ó el área del dolor corresponde á la de la distribución nerviosa, estamos 
autorizados para suponer que están parcialmente perturbados los centros 
sensitivos del puente y de la médula. En el capítulo siguiente discutiremos 
algunas otras consideraciones relativas á la cefalalgia. Cuando se haya dicho 
todo cuanto se puede decir, aún quedará envuelto en el misterio el mecanis
mo de la hemicránea. 

L a náusea y el vómito no arrojan luz alguna sobre el proceso del ataque. 
Hemos visto en muchas afecciones cuán extensa es la representación central 
del pneumogástrico, y que el vómito puede ser resultado de una lesión orgá
nica de cualquier parte del cerebro. E n la hemicránea parece como si la 
descarga nerviosa del acto del vómito proporcionase algún alivio al estado 
morboso de las células nerviosas, pero sólo cuando el trastorno ha recorrido 
casi todo su curso y está próximo á la declinación. 

L a hipótesis según la cual la hemicránea es un trastorno primario de 
las células nerviosas del cerebro, nos pone en situación de comprender mejor 
su relación con otras neurosis, y especialmente con la epilepsia, tan mani
fiesta en algunas ocasiones. E n la epilepsia, según hemos visto, hemos de 
suponer un trastorno funcional, en algunos casos de carácter tan semejante 
al de la hemicránea que no podemos dudar de la identidad de asiento de 
ambas enfermedades, pero el proceso difiere en ambas por su curso, asocia
ciones y otros caracteres que implican una diferencia esencial en sus 
pequeños detalles. Estas relaciones explican que ambas enfermedades 
puedan presentarse en el mismo individuo, y que se observen á veces for
mas intermedias de perturbación nerviosa. 

DIAGNÓSTICO.—La cefalalgia de la hemicránea típica se distingue de 
otras formas de dolor de cabeza por los fenómenos sensitivos que la acom
pañan, y si éstos faltan por su carácter paroxístico, por su intensidad, por 
su curso definido y en muchos casos, como su nombre indica, por la situación 
unilateral del dolor. Importa, sin embargo, tener presente que no se puede 
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trazar una línea de distinción entre la cefalalgia paroxística simple y la 
hemicránea. E n la cefalalgia palúdica las intermisiones son más cortas y 
generalmente es conocida la causa. E l dolor de una lesión crónica del cere
bro es más ó menos constante; presenta á veces remisiones y hasta intermi
siones, pero nunca los largos intervalos de la hemicránea. E l trastornó sen
sitivo de los miembros y la alteración de la locución pueden hacer sospechar 
una enfermedad aguda del cerebro, pero esta duda sólo puede suscitarse en 
un primer ataque de hemicránea, y aun entonces la corta duración de los 
síntomas y los caracteres especiales del trastorno visual indican suficiente
mente la naturaleza del ataque. Cuando éste se desarrolla sin dolor de 
cabeza es fácil incurrir en un error, cual es el de creer que el paciente tiene 
una lesión orgánica grave, pero la noción de que pueden presentarse aislados 
los síntomas sensitivos, el antecedente de ataques anteriores, y de algún 
dolor, que casi siempre se descubre en algún punto, permiten casi siempre 
que se forme un juicio exacto. 

Ofrece alguna dificultad el diagnóstico entre la hemicránea y la epilepsia 
menor, en la cual el aura visual tiene á veces íntima semejanza con la de la 
hemicránea. E n la mayoría de los casos de epilepsia con aura visual, ésta 
es breve, sólo dura unos segundos, al paso que el trastorno visual de la 
hemicránea dura de veinte á treinta minutos. E l espectro de fortificación es 
signo indicador de hemicránea más bien que de epilepsia, por más que no 
es completamente decisiva su significación. L a aparición de una convulsión 
resuelve naturalmente la duda, pero cuando no tenemos otra guía que la 
relación del enfermo, hemos de hacer nuestro diagnóstico por los caracteres 
generales del caso, sin olvidar que es incuestionablemente posible el tránsito 
de una enfermedad á la otra, y que algunos ataques son, al parecer, de 
naturaleza intermedia. 

Surge una dificultad diagnóstica de otro género en los casos en que los 
individuos afectos de hemicránea adquieren alguna otra enfermedad, y los 
síntomas de la primera continúan y complican los de la última. Un paciente, 
por ejemplo, fué atacado de enfermedad de BEIGKEH; tuvo alteraciones reti-
nianas y neuritis óptica, y la intensidad de la cefalalgia fué causa de que se 
diagnosticase un tumor intra-craniano, pero el dolor era puramente paroxís-
tico y del mismo carácter del que había tenido propensión á padecer durante 
mucho tiempo. L a opinión de que no existía lesión orgánica en el cerebro se 
vió confirmada en la autopsia. E n otro caso un enfermo de hemicránea sufrió 
parálisis general de los enajenados, y el trastorno sensitivo que había prece
dido los ataques de cefalalgia se presentaba solo y complicaba los síntomas 
paroxísticos de la enfermedad cerebral. 

PEONÓSTICO.—La probabilidad de curación de la hemicránea, esto es 
de la cesación completa de los ataques, nunca es muy considerable, pero en 
la mayoría de los casos se puede pronosticar alguna disminución en la fre
cuencia é intensidad de los ataques, que llegan á reducirlos á un grado de 
benignidad tolerable, siempre que haya perseverancia en el tratamiento. 
E l pronóstico es más favorable cuando la enfermedad es de corta duración 
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y cuando concurre en la salud general ó en el género de vida alguna circuns
tancia que haya contribuido al desarrollo de la enfermedad, y cuya supre
sión está á nuestro alcance. Cuanto más tiempo haya durado la enfermedad 
tanto menores serán las probabilidades de curación, pero ni la antigüedad ni 
la predisposición hereditaria tienen en el pronóstico tan desfavorable influen
cia como ciertas condiciones que hasta ahora nos son desconocidas y en virtud 
de las cuales de dos casos aparentemente iguales el uno es completamente 
inaccesible al tratamiento al paso que el otro cede fácil y permanentemente. 
En la segunda mitad de la vida es mayor la tendencia á la curación siempre 
que la enfermedad no se haya desarrollado recientemente. E l pronóstico es 
mejor cuando la cara está al principio pálida y abatida que cuando empieza 
poniéndose rubicunda. Es también más favorable cuando hay antecedentes 
gotosos en la familia, que cuando hay antecedentes de otras neurosis. 

TRATAMIENTO.—Si se averigua que la causa de la hemicránea puede 
ser alguna transgresión de régimen de vida, ó algún trastorno de la salud 
general, el primer paso y el más importante del tratamiento será modificar 
ó suprimir aquellas condiciones. Los detalles varían en cada caso, pero al 
enumerar las causas de la enfermedad hemos indicado las circunstancias que 
más deben fijar nuestra atención. Tiene especial importancia el reposo 
suficiente, la regularidad en las comidas, y la buena calidad de la alimen
tación; se evitará con el mayor cuidado todo aquello que se sabe que 
puede provocar un ataque. Si hay probabilidades de herencia gotosa se 
adoptará el régimen conveniente. 

E l tratamiento especial consiste, en primer lugar, en la administración 
continuada de medicamentos durante los intervalos, con objeto de aminorar 
la frecuencia é intensidad de los ataques, y en segundo en procurar el alivio 
del ataque una vez desarrollado. Por regla general los medios que dan 
buen resultado empleados durante los intervalos no tienen influencia alguna 
sobre los ataques. 

Varían mucho los efectos del tratamiento intermedio. Según ya hemos 
dicho, los medios que proporcionan gran beneficio en un caso, fracasan en 
otro exactamente igual al parecer. L a influencia que el bromuro ejerce en 
la epilepsia nos conduce naturalmente á acudir á él en la confianza de que 
podrá ser útil en esta enfermedad que tiene tantos rasgos de semejanza con 
aquélla. En algunos casos es realmente útil, pero no con tanta frecuencia 
como se podría esperar. Es más probable que obre eficazmente en los casos 
en que no hay modificación de color en la cara, ó en aquellos en que ésta se 
mantiene rubicunda durante todo el ataque. Muchas veces es útil el corne
zuelo de centeno combinado con el bromuro. E n la mayoría de los casos, sin 
embargo, y especialmente en aquellos en que hay palidez en el primer 
período, el medicamento que más influencia tiene es la nitro-glicerina. Dada 
regularmente durante los intervalos, de la misma manera que se da el 
bromuro én la epilepsia, produce en muchos enfermos admirables efectos, 
aminorando la intensidad y frecuencia de los ataques, y al cabo de algún 
tiempo determinando su cesación definitiva. Se administrará dos ó tres 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—109, 
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veces al día después de las comidas. Si se administra cuando el estómago 
está vacío pasa rápidamente á la sangre, y puede ocasionar molestia 
cefálica pasajera, que aunque no sea peligrosa, retrae á algunos enfermos de 
continuar en el uso del remedio. Para evitar que el enfermo se alarme 
conviene empezar con una dosis pequeña { '^ á de miligramo). E l modo 
más conveniente de administración es en solución alcohólica al uno por ciento, 
llamada tinctura trinitrini ( F . B . ) ; se puede administrar en combinación con 
tinturas y ácidos, pero se descomponen en presencia de los álcalis, Se puede 
combinar ventajosamente con la tintura de nuez vómica, la tintura de gelse-
miun, el ácido fosfórico diluido ó el citrato de litina y el jarabe ácido de 
limón. Algunas veces se obtiene buen resultado combinándolo con el bro
muro, añadiéndole un poco de ácido bromhídrico en lugar del ácido fosfórico. 
Si hubiera dispepsia considerable puede administrarse con ácido clorhídrico y 
alguna preparación líquida de pepsina. También se puede asociar al trini-
trato de bismuto. He encontrado más ventajosa estas combinaciones de la 
preparación de nitroglicerina con otros medicamentos, que la administración 
de la nitroglicerina en pastillas. No es conveniente continuar el uso del 
medicamento durante los ataques; muy al principio se puede dar una dosis, 
pero si no produce efecto se debe suspender hasta que haya pasado el ataque; 
rara vez alivia los síntomas y algunas veces los agrava. Es posible que el 
medicamento obre haciendo afluir periódicamente la sangre arterial á los 
centros nerviosos, y mejorando de este modo la nutrición y el funcionalismo 
de las células nerviosas. Un purgante administrado al principio del ataque 
suele cortarlo en algunos enfermos, pero más frecuentemente es ineficaz. 

Durante el ataque es esencial e l reposo, y ya los enfermos lo reclaman 
porque el movimiento les causa graves molestias. E l decúbito supino es la 
posición más cómoda para los enfermos. Se evitará toda clase de impresio
nes enérgicas. Aunque al principio del ataque se corte algunas veces con 
una dosis de alcohol ó de nitroglicerina, una vez desarrollada la cefalalgia 
se exacerba generalmente con los medicamentos que dilatan los vasos ó 
excitan el corazón. E l dolor se alivia con una dosis alta (1,50, 2 ó 3 gra
mos) de bromuro, y aun es más eficaz su acción si se le añaden de cinco á diez 
gotas de tintura de cáñamo indiano; puede repetirse igual dosis cada dos ó 
tres horas. Se obtiene con más seguridad la mejoría del dolor con la anti-
pirina, pero desgraciadamente pierden su eficacia al cabo de algún tiempo, 
y es necesario alternar de uno á otro. L a administración de un gramo de 
doral, ó 0,75 gramos de croton-cloral, adormece y tranquiliza al enfermo 
durante algún tiempo, pero al cabo de una hora ó dos el dolor vuelve con su 
anterior intensidad y no se logra acortar la duración del ataque. Otro tanto 
puede decirse de los demás sedantes. L a inyección hipodérmica de morfina 
no suele obrar mejor que los otros sedantes, pero en alguna ocasión propor
ciona gran alivio, pone término á un ataque que estaba próximo á recorrer 
su curso. LATHAM proclama la utilidad de la valeriana y la asa fétida cuando 
ha sido considerable Jla depresión mental durante el ataque. Los medica
mentos que determinan la contracción de las arterias son casi impotentes; 
todo lo que puede hacer una dosis alta de ergotina es disminuir la exacerba-
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ción del dolor producido por los latidos, muy molesta para algunos enfermos. 
Las infusiones concentradas de té y café son remedios populares que en 
ocasiones proporcionan marcado alivio; éste se puede lograr también con 
algunas dosis de cafeína. Se ha usado mucho la guaraná (semilla pulveri
zada de Paul l in ia sorUlis), que contiene un principio activo, guaranina, 
idéntico á la cafeína (1). Se puede administrar la guaraná á dosis de 1 á 
1,50 gr. cada media hora, repetida tres ó cuatro veces, á una sola dosis 
de tres gramos, y la guaranina á la de cinco á veinticinco centigramos. L a 
mayoría de las veces ha defraudado las esperanzas que se habían cifrado en 
su eficacia. Algunas veces alivia algo el dolor pero el alivio es transitorio, 
y es dudoso que la guaraná sea más eficaz que el t& y el café. 

Algunas veces se mitiga el dolor á beneficio de aplicaciones locales 
(linimentos sedantes de belladona, acónito, etc.), 6 de simples revulsivos, 
como un sinapismo á la nuca. Este último produce á algunos enfermos más 
resultado que cualquier otro medio. Es útil algunas veces el mentol sólido, 
friccionando con él la piel durante algunos momentos cuando más intenso es 
el dolor, pero su acción es demasiado débil para que ejerza influencia cuando 
el dolor es intenso. Se puede lograr algún alivio con un baño de pies de 
agua caliente sinapizada, y en todo caso conviene mantener calientes las 
extremidades. 

L a electricidad presta pocos servicio. L a faradización más bien es per
judicial. L a corriente voltaica dirigida á través de la cabeza alivia algunas 
veces, pero el alivio es escaso y poco duradero. Se ha recomendado la 
galvanización repetida del gran simpático, poniendo un polo bien apretado 
sobre la cara anterior del esterno-mastoideo, y el otro cogido con la mano, 
con la advertencia de poner el polo positivo sobre el simpático cuando pre
dominan los síntomas de espasmo vaso-motor, y el negativo cuando haya 
señales de parálisis vaso-motriz (BEEGEE, HOETS). Rara vez es apreciable 
la eficacia de este tratamiento. 

C E F A L A L G I A 

E l dolor de cabeza es un síntoma de casi todos los estados morbosos, 
de cualquier clase que sean, y no puede ser considerado por sí mismo como 
una enfermedad independiente, pero es un síntoma para el cual reclaman los 
enfermos tratamiento con mucha más frecuencia que para cualquier otro, y 
será conveniente indicar las principales variedades que de él se observan, y 
describir brevemente los síntomas de sus formas más puramente funcionales. 
Ya hemos hecho mención de la cefalalgia como síntoma de enfermedades 
orgánicas. 

Apenas tenemos noción alguna respecto de los órganos en que tiene su 
asiento la cefalalgia ni del mecanismo que la produce (pág. 96). Es esta 

(1) L a g u a r a n á contiene doble cant idad de alcaloide que el t é , y q u í n t u p l e que el c a f é . 
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una cuestión sobre la cual es muy fácil teorizar, y muy difícil encontrar 
hechos que puedan dar algún viso de probabilidad á las hipótesis concebidas. 
De los síntomas se deduce, sin embargo, una conclusión, á saber, que el 
asiento del dolor varía en los diferentes casos. En el exterior del cráneo 
hay nervios que son con frecuencia asiento del dolor, pero todo dolor que 
corresponde al trayecto ó distribución de cordones nerviosos debe ser consi
derado como dolor neurálgico y no como cefalalgia. Algunas cefalalgias 
difusas parecen de carácter superficial, pero tal vez sean efecto de procesos 
que se desenvuelven, no en los nervios ni en la sustancia gris en que termi
nan directamente los nervios (y que se supone perturbada en la neuralgia), 
sino en centros más elevados de los hemisferios cerebrales, mediante los que 
son percibidos los dolores superficiales. Es probable este hecho especial
mente cuando el dolor es local, pero no corresponde á una zona nerviosa 
determinada, semejándose en esto á algunas formas de hemicránea. Este 
carácter es más frecuente, sin embargo, en exacerbaciones ocasionales que 
en el dolor continuo. Con más frecuencia parece que la cefalalgia está 
situada profundamente, y el dolor se relaciona con tejidos intracranianos. 
De estos tejidos, las membranas, cuando están inflamadas, son asiento de 
dolor intenso que probablemente se producen en realidad en ellas, porque 
otras enfermedades orgánicas, tumores por ejemplo, situadas en la superficie 
del cerebro y que invaden las membranas, también determinan á veces 
dolores intensos que corresponden en localización al sitio de la enfermedad. 
No sabemos si los estados morbosos del tejido cerebral provocan directa
mente dolor, pero no estamos autorizados para negar la posiblidad de que sea 
aquél el asiento del dolor (pág. 97), porque pueden provocarlos los procesos 
orgánicos que no afectan á la superficie. A consecuencia del reblandeci
miento necrótico de los ganglios centrales, se presenta frecuentemente cefa
lalgia en el lado opuesto al de la hemiplegia, y el dolor difuso de la hemi
cránea está á veces en el lado opuesto al de los síntomas sensitivos. 

Cuando se siente dolor, cualquiera que sea la parte en que se realice 
el proceso nervioso que lo determina, la percepción consciente del dolor está 
relacionada con la actividad funcional de determinadas células nerviosas de 
la corteza cerebral. En el dolor que se produce en los miembros, por 
ejemplo, las células corticales que intervienen son las que están en relación 
(y reciben impresiones) con las fibras por donde vienen desde la periferia los 
impulsos sensitivos. Una relación análoga debe existir en el caso de impre
siones sensitivas procedentes de la cabeza misma, de los tejidos que la 
cubren, de los huesos y probablemente de las membranas. E l dolor de la 
meningitis, por ejemplo, si es efecto de la irritación de los nervios menín
geos, debe ser percibido mediante la actividad de aquellas células de la 
corteza que reciben las impresiones procedentes de las membranas. No sabe
mos si el tejido mismo del cerebro tiene igual representación en las células 
corticales. Las arterias van acompañadas de fibras nerviosas del simpático 
en la substancia cerebral, y hay razón para creer que el estado funcional de 
la corteza influya en el estado de una arteria (como sucede en cualquier otro 
órgano), lo cual determina necesariamente una relación de las células de la 
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corteza con el centro vaso-motor, y de aquí la perfecta posibilidad de que la 
substancia del cerebro ó por lo menos su tejido intersticial, tenga una repre
sentación sensitiva en la corteza del cerebro. Los fenómenos de la epilepsia 
parecen como que demuestran que la representación central de la cabeza, y 
tal vez del cerebro, está relacionada de una manera especial con los órganos 
que intervienen en el estado mental de la conciencia. E s muy frecuente que 
el aura que se siente primero en el epigastrio ó en los miembros, y luego 
sube á la cabeza, determine al llegar á ésta, casi constantemente, la pérdida 
del conocimiento. E l aura es resultado de la propagación de la descarga 
realizada en el cerebro, y los fenómenos expresados indican que la repre
sentación central de la cabeza tienen una importancia especial. Un trastorno 
funcional de las células corticales en que están representadas las membranas 
explicaría por sí solo muchas formas de cefalalgia. 

Se podría sostener, en efecto, que el primer trastorno de la cefalalgia 
no está situado en las células sensitivas más elevadas, y sí en las 
células de centros más inferiores, á los cuales van directamente los nervios 
de las membranas, pero esta manera de ver no se concilla tan fácilmente 
con la diferencia que hay entre las cefalalgia y las neuralgias propiamente 
dichas (en que probablemente intervienen células inferiores), ni con la seme
janza frecuentemente observada en la cefalalgia de origen orgánico y la de 
origen funcional. Cuando el dolor se manifiesta en el lado de la cabeza 
correspondiente al hemisferio enfermo, se puede asegurar que su origen no 
está en los centros inferiores, é igualmente se puede asegurar su origen 
cerebral cuando un dolor intenso situado en el lado opuesto va acom
pañado de otros síntomas, y se manifiesta sólo en una parte de un recinto 
nervioso. 

Otro factor oscuro del mecanismo de la cefalalgia es la influencia de los 
vasos. E s probable que una simple dilatación vascular activa ó pasiva, 
sea suficiente para ocasionar dolor (1), y es seguro que el dolor ya existente 
aumenta por efecto de una congestión mecánica, siquiera sea insignificante. 
No sabemos cómo causa dolor la dilatación vascular. No hay hecho alguno 
que demuestre que los nervios de los vasos se hagan sensitivos. E s cierto, 
sin embargo, que la presión intracraniana ha de aumentar necesariamente 
por el hecho de la dilatación vascular, puesto que, por rápidamente que el 
movimiento del líquido cerebro-espiral pueda compensar la repleción vascu
lar, este movimiento es efecto de la presión mecánica ejercida por los vasos 
y esta presión ha de obrar necesariamente sobre todo el cerebro. Sabemos 
cuán sensibles son las fibras nerviosas á la presión, y es muy probabte que 
las células nerviosas sean aún mucho más sensibles que las ñbras. Si las 
células sensitivas de la corteza donde están representados los órganos sensi
tivos craneales é intra-craneales, son las más impresionables de todas las 
células sensitivas, comprenderemos que la cefalalgia pueda ser resultado de 
la repleción vascular. 

E s muy notable la frecuencia con que se fija en la región frontal el 
(1) E s seguro que una c o n g e s t i ó n m e c á n i c a produce dolor, pero no podemos separar los efectos 

del estado de los vasos y de la mayor cant idad de sangre venosa en el cerebro. 



870 E N F E R M E D A D E S D E L S I S T E M A N E R V I O S O 

dolor que es efecto de causas generales, y este hecho no se presta á una ex
plicación satisfactoria. Es en ocasiones un dolor producido por una lesión 
orgánica, un tumor por ejemplo, situado lejos de la región frontal. E l dolor 
difuso no es frecuente que se refiera sólo á esta región en las cefalalgias 
simples primarias, por más que puede propagarse á ella el dolor procedente 
de otros puntos del quinto par, como el de la irritación de los dientes. E n 
la cefalalgia simple, el dolor parece á veces que pasa á través de la cabeza 
desde la nuca á la frente, ó viceversa, ó se refiere á las regiones supra-
orbitarias ó á las temporales. 

VAEIEDADES. — L a cefalalgia toxihémica puede ser efecto de estados 
agudos ó crónicos de la sangre. E l ejemplo típico de la forma aguda es la 
fiebre, en que el dolor es generalmente frontal, rara vez occipital ó general 
y casi nunca vertical ó unilateral. E n casos leves tiene á veces carácter 
neurálgico durante poco tiempo, y se manifiesta en una parte de la cabeza, 
como la sien; pero esta forma es generalmente transitoria. E l dolor suele ser 
de carácter obtuso, pero con frecuencia intensísimo, y se exacerba al inclinar 
la cabeza, ó por todo lo que ocasiona la congestión mecánica de la cabeza. 
L a sensación de profundidad del dolor indica que se relaciona con algún ór
gano intracraniano. No hay pruebas de que dependa de un estado vascular; 
la exacerbación por efecto de la congestión mecánica es un carácter común á 
casi todas las cefalalgias intensas. 

Muchas substancias venenosas ocasionan cefalalgia, como uno de sus 
efectos tóxicos, especialmente cuando la dosis es pequeña, ó como efecto 
concomitante cuando la dosis es alta. Algunos de estos venenos, como el 
nitrito de amilo y la nitro-glicerina, dilatan los vasos, y el dolor puede ser, 
en parte ó en todo, el efecto de la congestión activa producida por la 
dilatación; pero también es posible que el dolor sea algunas veces el efecto 
directo del agente sobre los elementos nerviosos. L a inhalación de una 
pequeña cantidad de éter, como por ejemplo, cuando el aire de una habita
ción está moderadamente cargado de éter, causa generalmente cefalalgia, 
que parece ser efecto directo del éter, puesto que no va acompañado de 
signo alguno de distensión vascular. 

Los estados toxihémicos crónicos ocasionan cefalalgia muy intensa, que es 
á veces refractaria á todo tratamiento si no se llega á descubrir la causa. 
E n los estados morbosos de la sangre dependientes de una enfermedad renal, 
por ejemplo, hay con frecuencia cefalalgia intensa, por lo general frontal y 
continua, pero con exacerbaciones ocasionales. Algunas veces se exacerba 
por el alcohol de una manera especial, pero este es un carácter de algunas 
otras formas. L a intensidad del dolor ha sido causa muchas veces de que se 
haya incurrido en el error de diagnosticar un tumor cerebral en casos en 
que había neuritis óptica albuminúrica. L a cefalalgia es también resultado 
de la diabetes, del alcoholismo crónico, de la intoxicación saturnina y de 
otros estados toxihémicos análogos. 

L a cefalalgia congestiva es ocasionada frecuentemente por la dificultad 
mecánica del retroceso de la sangre procedente de la cabeza. Generalmente 
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es frontal, pero algunas veces es general. Un collar apretado ó el dormir 
con el cuello tan doblado que sufran compresión las venas, son causa fre
cuente de cefalalgias de este carácter. L a congestión mecánica repetida que 
produce la tos, es otra causa frecuente de cefalalgia que puede ser más 
molesta para el enfermo que la tos misma. L a congestión mecánica, no sólo 
distiende las venas, sino que produce repleción de los capilares y aumenta 
la cantidad de sangre venosa en el cerebro. Concurren, por lo tanto, muchos 
factores á producir el dolor. L a congestión activa de cualquier género que 
sea, da también origen á un dolor muy semejante al provocado por la hipe
remia pasiva, pero de carácter más marcadamente pulsátil. Y a hemos hecho 
mérito de la acción de los venenos que producen dilatación vascular. 

Otra causa muy frecuente es la perturbación de las funciones gástricas. 
E l dolor es casi siempre occipital ó vertical; alguna que otra vez es frontal. 
Algunas veces es un dolor ligero de carácter superficial; las cefalalgias 
neurálgicas intensas que van acompañadas de vómitos no se pueden atribuir, 
según hemos visto, á influencias gástricas. No sabemos mediante qué meca
nismo causa la cefalalgia el desorden gástrico; si por alguna influencia sobre 
los vasos cerebrales, ó por absorción de algún material tóxico del estómago 
ó de los intestinos (secreción morbosa, producto de mala digestión ó bilis 
alterada). Un purgante alivia muchas veces el dolor, y antiguas teorías con
sideraban la bilis como un agente de gran influencia en la producción de este 
y otros síntomas, pero cuando hay en la sangre mucha bilis en circulación, 
como en la ictericia, la cefalalgia es insignificante ó no existe. 

Se puede aplicar el nombre de cefalalgia neurálgica á las formas en que 
el dolor parece ser superficial, en parte ó en todo, y ocupa un área limitada, 
pero no corresponde al curso ó distribución de un nervio superficial; el dolor 
de esta especie es una de las variedades más frecuentes de la cefalalgia. 
Los enfermos de neuralgia sufren frecuentemente de dolores continuos ó 
accidentales de cabeza, que se manifiestan en cualquier parte, algunas^ veces 
generales, pero con más frecuencia locales y no marcadamente paroxísticos. 
Parecen tener su origen en la propagación del dolor de origen genuinamente _ 
nervioso á una región adyacente. Estas cefalalgias locales son muy frecuen
tes en el histerismo. Muchas formas, como la sensación de un clavo que se 
clavase en el vértice, son términos intermedios entre la neuralgia y la cefa
lalgia. E s una causa común de dolor supra-orbitario el ejercicio de la visión 
cuando hay hipermetropia. L a causa determinante es, al parecer, la contrac
ción del músculo ciliar, y el dolor cesa cuando se deja de dirigir la vista á 
objetos próximos. 

L a cefalalgia anémica se observa en la forma común de anemia en que 
es lo principal la deficiencia de hemoglobina (como en la clorosis) y también 
en los casos en que la causa ha sido haber abundantes pérdidas de sangre. E l 
dolor es frontal ó general; en la clorosis es algunas veces singularmente 
intenso en la parte posterior de los ojos y va acompañado de una sensación 
como si tirasen de los ojos desde dentro de la cabeza (1). La cefalalgia 

(1) E l hecho de presentarse la neurit is ó p t i c a á veces á consecuencia de la anemia , es de 
gran importanc ia en r e l a c i ó n con la a p a r i c i ó n de la cefalalgia, porque demuestra que el trastorno 
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neurálgica y las neuralgias genuinas de todas clases, existen también fre
cuentemente en iguales condiciones. 

Son otras causas frecuentes el trabajo y el cansancio cerebral; unas 
veces es la causa un exceso absoluto de trabajo cerebral; otras, la cantidad 
de trabajo no es considerable, pero es excesivo en relación con la escasa 
fuerza nerviosa del individuo. E l dolor, dependiente de estas causas, es 
muchas veces general y algunas local, y entonces se fija generalmente en la 
frente. E n algunas ocasiones se desenvuelve una forma de cefalalgia muy 
intensa, especialmente cuando ha sido exagerado el exceso de trabajo, y á 
veces es tan intensa que inspira sospechas de meningitis. 

En varios estados de debilidad nerviosa, ó neurastenia, como ahora se le 
llama, es frecuente la cefalalgia, que no tiene nada de especial ni por su 
situación ni por su carácter. E n las muchachas se presentan muchos casos 
de este género, y á menudo van asociados á síntomas de histerismo; por lo 
que se ha dado á la cefalalgia el calificativo de histérica, pero es dudoso si 
tiene con aquella enfermedad otro lazo de unión que el estado de falta de 
fuerza nerviosa que constituye el fondo de ambas enfermedades. Para los 
que siguen la costumbre hoy predominante de usar la palabra neurastenia en 
su más amplia aplicación, casi todas las formas de cefalalgia, excepto la 
toxihémica, pueden atribuirse á esta causa. Se observa alguna cefalalgia con
tinua é intensa en el primer período de la sífilis constitucional, pero princi
palmente en los que han sufrido recientemente un tratamiento antisifilítico 
prolongado. E n éstos se ha considerado también Ja cefalalgia como una 
manifestación de neurastenia sifilítica. Muchas de las cefalalgias continuas 
leves, que acompañan á la debilidad nerviosa, se sostienen en gran parte por 
lo que en ellas fija su atención el enfermo, como sucede en mayor grado en 
otras sensaciones cefálicas de que nos ocuparemos pronto. 

DIAGNÓSTICO. — E l diagnóstico de la forma y naturaleza de la cefalalgia 
consiste primeramente en buscar el estado general de que depende. Es muy 
importante fijar bien el momento en que se presenta el dolor, su relación 
con las comidas, con el trabajo mental ó con cualquier otra influencia que 
pueda intervenir en el concepto etiológico. Se ha de investigar minuciosa
mente el estado general del paciente, y el efecto que en aumentar ó dismi
nuir el dolor ejercen determinadas influencias. Las cefalalgias anémicas, por 
ejemplo, se alivian cuando el enfermo se acuesta; las de origen congestivo ó 
toxihémico, se exacerban al bajar la cabeza ó al hacer cualquier esfuerzo 
que pueda producir congestión mecánica, pero no siempre sólo por la posi
ción horizontal, que tal vez por el descanso que implica mitiga muchas veces 
el dolor, como sucede también en los casos de naturaleza neurálgica. E l 
sitio del dolor da muchas veces idea de su naturaleza, pero no se ha de con
ceder demasiada importancia á este dato, porque se observan muchas varia
ciones. E l dolor, producido por estados agudos de la sangréntales como la 
de los elementos nerviosos es a c e c e s m á s que funcional é ind ica que su n u t r i c i ó n puede estar 
alterada en casos de trastornos funcionales en apar ienc ia . E s digno de notar que en la enferme
dad de BRIGTH, cuando predomina la neurit is ó p t i c a sobre las a l teraciones ret in ianas , la cefalal
gia es con frecuencia notablemente intensa. 
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fiebre, es generalmente frontal y profundamente situado, y aumenta con la 
tos y el movimiento. L a frente es también asiento frecuente de cefalalgias 
neurálgicas, pero éstas son generalmente superficiales y suelen fijarse preci
samente sobre las cejas. E l dolor de origen gástrico es también frontal 
algunas veces. E l dolor situado en una sien ó en las dos es generalmente 
paroxístico y afine á la hemicránea, lo mismo que todas las cefalalgias uni
laterales. E l dolor occipital situado profundamente, y que se hace sentir 
constante ó diariamente, es efecto de trastornos de estómago, con más fre
cuencia que de cualquiera otra causa. L a cefalalgia del vértice rara vez 
depende de alteraciones de la sangre; en alguna ocasión es también de 
origen gástrico, pero cuando es muy limitado, generalmente tiene algo de 
neurálgico. L a cefalalgia general puede ser de cualquier naturaleza, y con 
frecuencia depende de estados toxihémicos, de anemia y de debilidad 
nerviosa. Conviene tener presente que las alteraciones de la sangre, que por 
estar poco acentuadas ó por otras causas no provocan cefalalgia conside
rable, algunas veces ocasionan dolores locales poco intensos. 

TRATAMIENTO.—La parte más importante del tratamiento de la cefalal
gia, es descubrir y dominar, hasta donde sea posible, el estado de la sangre 
ó del sistema nervioso, del cual puede depender inmediata ó remotamente. 
Las prescripciones necesarias para este objeto varían necesariamente en 
cada variedad de cefalalgia y no es posible ni enumerarlas siquiera. Las 
tentativas dirigidas á mitigar la cefalalgia por el tratamiento directo,, fraca
san de ordinario si no se conoce y se combate la causa. Para descubrir el 
origen real de la cefalalgia, es necesaria una investigación prolija. Un 
enfermo reclamaba tratamiento para una cefalalgia, cuya única causa era la 
tos, sintomática de la tisis. E s importante que en todos los casos, excepto 
en los que hay signos evidentes de anemia, el enfermo duerma con la cabeza 
levantada y los hombros tan altos como la cabeza, para evitar que la flexión 
del cuello comprima las venas. L a mayoría de las cefalalgias, excepto las 
que son efectos de anemia ó debilidad nerviosa, se mejoran con los purgantes 
que obran en parte disminuyendo la cantidad de sangre en los vasos cefálicos 
y en parte mejorando el estado de la sangre. En muchas cefalalgias toxihé-
micas son útiles los diuréticos. E l tratamiento de las variedades super
ficiales y muy limitadas es semejante al de la hemicránea, y todos los 
preceptos relativos al tratamiento de la cefalalgia hemicránica son aplicables 
á sus formas más simples. 

La cefalalgia, de cualquier clase que sea, se alivia, aunque rara vez se 
cura, mediante aplicaciones irritantes á la piel. Con este objeto es aplicable 
el cloroformo, ó un linimento estimulante cualquiera, teniendo cuidado de 
impedir la evaporación mediante un tejido impermeable. Con el mismo fin 
se ha aconsejado el bisulfuro de carbono, pero no es un agente de gran 
eficacia. Cuando el dolor es occipital, es útil un sinapismo á la nuca, que 
suele favorecer el sueño. E l dolor leve de la frente se alivia con la aplica
ción de mentol, que es singularmente útil cuando el dolor no es más que lo 
bastante para quitar el sueño. 

ENF. D E L SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —110. 
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Los sedantes son muy inseguros en su modo de obrar. E l opio y la 
morfina rara vez son útiles, y algunas veces hacen más daño que provecho, 
á consecuencia, en parte, del estreñimiento de vientre que producen. E l 
gelsemium y el cáñamo índico mitigan muchas veces el dolor; el primero 
principalmente en las formas superficiales de la parte anterior de la cabeza 
que tienen algo de neurálgicas, y el segundo no sólo en la cefalalgia neu
rálgica, sino también en la anemia y en otras formas mal definidas. Si hay 
intranquilidad, irritabilidad ó insomnio se puede asociar al cáñamo índico 
el bromuro potásico; este solo no ejerce mucha influencia sobre el dolor. 
E n ocasiones prestan buenos servicios el croton-cloral. L a antipirina, la 
acetanilida y la fenacetina suelen aliviar mucho, especialmente en las 
exacerbaciones paroxísticas del dolor, pero con facilidad pierden su eficacia; 
pero se puede conservar haciendo uso alternativamente de cada uno de ellos. 
Es preciso no olvidar que estos medios paliativos no deben ser considerados 
más que como auxiliares del tratamiento causal. 

C O N S T K I C C I O N E S D E C A B E Z A Y O T E A S S E N S A C I O N E S C E E Á L I G A S 

Hay muchas personas que sufren en la cabeza diversas sensaciones 
más 5 menos molestas que no tienen el carácter de verdadero dolor. Estas 
sensaciones son mucho más frecuentes en el hombre que en la mujer. Se 
presentan principalmente en la primera mitad de la edad adulta, entre 
veinte y cuarenta años, pero se quejan de ellos muchachos de diez y seis 
6 diez y ocho años, y en alguna ocasión personas de edad más avanzada, 
de los cincuenta á los sesenta. En edades avanzadas son más frecuentes en 
la mujer, y suelen presentarse después de la cesación de las reglas, ó sea 
en la época crítica. Algunas veces van asociados á un estado gotoso. Los 
más predispuestos á estas sensaciones son los que se dedican á trabajos 
mentales; rara vez se observan entre los que ganan su vida con trabajos 
manuales, y por eso son poco frecuentes en los enfermos de los hospitales. 
Muchos de los pacientes son personas hipocondríacas que prestan mucha 
atención á sus sensaciones, y se quejan de otra clase de trastornos nervio
sos. E l excesivo trabajo mental es á veces la causa determinante de los 
síntomas; en otros casos se presenta después de una cefalalgia, de corta 
6 larga duración y leve ó intensa. Yo he visto aparecer la sensación des
pués de una caída contra el vértice de la cabeza. Es probable que en un 
gran número de casos sea provocado por una sensación real, ya de dolor, 
ya de otro carácter. En un caso se presentó una sensación de constricción 
en toda la piel del cráneo á consecuencia de la aplicación durante unos 
cuantos días de un casquete de hielo, para combatir el delirio durante la 
influenza. 

Las sensaciones varían en los diferentes casos, pero la más frecuente 
con mucho es la sensación de presión, insignificante algunas veces, otras 
como si gravitase sobre la cabeza un gran peso, y en algunas ocasiones 
como si se taladrase el vértice de la cabeza. Muchos pacientes describen las 
sensaciones en términos notoriamente exagerados, hasta el punto de que 

4 
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no es fácil formar idea de la verdadera intensidad de la sensación, pero con 
seguridad es muchas veces en extremo molesto. Se le llama cefalalgia, 6 
dolor de cabeza, pero por intenso que sea, el interrogatorio revela que la 
sensación no tiene el carácter de verdadero dolor ni agudo ni obtuso. Su 
sitio habitual es el vértice de la cabeza, pero algunas veces se fija en la 
parte posterior de la cabeza, y menos frecuentemente en la anterior. Una 
paciente describía la sensación como si le rodease la parte posterior de la 
cabeza una cinta de hierro. Algunas veces es lateral, en las regiones pa
rietales ó temporales como si apretasen los lados de la cabeza. Con mucha 
menos frecuencia experimentan los enfermos la sensación opuesta, esto es, la 
de expansión, como si los huesos se dilatasen hacia fuera. Algunas veces se 
trata de una sensación directa que no llega á ser dolor. No es rara tampoco 
una sensación vaga de plenitud, acompañada á veces de sensación de latido; 
en otros casi la sensación es como si el cráneo estuviese vacío. Se han des
crito en casos aislados algunas otras sensaciones que, á falta de términos 
adecuados, comparan los enfermos con hechos de la vida ordinaria, tales 
como si se agitase el cerebro con un palo; como si se le pusieran carbones 
encendidos en el cerebro; como si alternativamente se abriese y cerrase el 
cráneo. En alguna ocasión se quejan los enfermos de una sensación super
ficial de punzadas ó de hormigueo en alguna parte de la cabeza, en un lado 
ó en los dos. 

L a sensación suele ser siempre igual en el mismo caso, y se mantienen 
sin variar durante muchos años. Menos frecuentemente el enfermo tiene 
una sensación y luego otra. L a sensación de presión, cuando es más intensa, 
parece que da origen á verdadero dolor obtuso. L a molestia aumenta gene
ralmente con el trabajo mental y con alguna impresión desagradable, al 
paso que es inadvertida cuando la imaginación está ocupada en algún objeto 
agradable. Muchas veces sólo se observa cuando el paciente está en un 
recinto cerrado, y se desvanece cuando está al aire libre. 

L a parte principal en la producción de estas sensaciones corresponde 
seguramente al estado mental del paciente. Al principio existe probable
mente alguna impresión sensitiva real, con frecuencia un dolor de cabeza, 
y dirigida constantemente la atención hacia aquella parte resulta que el 
paciente percibe sensaciones que en circunstancias normales le pasarían 
inadvertidas. Desde todas partes van á los centros continuamente impulsos 
nerviosos que en estado de salud pasan inadvertidos, y se percibe fácil
mente si se dirige hacia ellos la atención. De ordinario no tenemos con
ciencia de lo que ocurre en nuestro cuerpo y en nuestros miembros, pero si 
fijamos directamente la atención en un punto cualquiera, á los pocos momentos 
tendremos conciencia de una sensación en aquella parte, y con especial facilidad 
si se trata de la cabeza. Si el lector dirige su atención al vértice de la cabeza, 
no tardaría mucho en percibir una sensación marcada de presión en aquel 
punto, especialmente si está cansado, ó ha estado ocupado en un trabajo 
mental. Fácilmente se comprende que esta sensación puede ir aumentando 
si en ella se mantiene fija la atención hasta llegar á ser desagradable y 
hasta molesta, especialmente si lo que hizo dirigir la atención hacia aquella 
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parte fué una sensación real, y si el individuo está quebrantado de salud 
o es de temperamento nervioso. E l lado físico de la atención es una dis
minución de resistencia en las células nerviosas, que hace que éstas se 
pongan más rápidamente en actividad, y su actividad es mayor que en 
estado normal. Así, pues, el último resultado puede ser el mismo que si 
los impulsos nerviosos aferentes hubiesen aumentado en energía, y si pro
dujeran una sensación por virtud de un proceso nervioso que hubiera pasado 
inadvertido. Se puede dar á este estado el nombre de disestesia receptiva. 

Rara vez, cuando la sensación está en su apogeo, hay ligera sensi
bilidad al tacto en la piel del cráneo. Por más que las sensaciones son 
generalmente constantes en casos excepcionales son paroxísticas, y entonces 
van acompañadas de alguna excitación nerviosa general é insomnio. E s 
frecuente que el enfermo diga que el sueño no le repone. E n este caso hay 
en ocasiones algo de confusión mental. Se hace memoria frecuentemente de 
cierta incapacidad para concentrar la atención sobre un objeto particular, 
con algo de pérdida consecutiva de la memoria, pero es simplemente el 
resultado de la sensación misma que al aumentar domina la imaginación é 
impide que la atención se dirija á otro objeto. Las sensaciones aumentan 
visiblemente algunas veces bajo la influencia de los estimulantes. Muy rara 
vez hay ligera rubicundez de la cara durante las sensaciones paroxísticas 
pero ésta no es frecuente. ' 

Algunos de estos enfermos se quejan de cuando en cuando de otros 
trastornos nerviosos funcionales de poca importancia. Con la sensación de 
presión alterna á veces una cefalalgia verdadera, etc. E n otros casos hay 
sensaciones ocasionales de vértigo, casi siempre vagas y leves, y alguna 
vez casi imaginarias. A menudo es simplemente una sensación de ñaquear 
las piernas. 

E l tratamiento de este estado es cuestión muy difícil. Los medicamentos 
sedantes tienen poca influencia sobre la enfermedad, á menos de que se 
administren á dosis altas, y aun así su efecto es transitorio. Este hecho 
esta en armonía con lo que se ha dicho sobre la patogenia de la afección. 
Mientras está en ejercicio la influencia de la atención, continúa las molestias 
del paciente, y la causa mental está fuera del alcance de los medicamentos. 
E l paciente no puede, por un esfuerzo de su voluntad, ignorar las sensa
ciones que le molestan. E l único método de tratamiento es hacer al paciente 
que se persuada de la poca importancia de las sensaciones y procure pres
cindir de ellas dirigiendo la atención á otros objetos. Convencido de lo 
conveniente que es para él evitar que las sensaciones tomen incremento 
debe esforzarse por desarraigarlas más bien que por fomentarlas, y si hace 
este esfuerzo y persiste en él las molestias van disminuyendo lentamente y 
acaban por ser olvidadas. Desgraciadamente la constitución mental de algu
nos enfermos no les permite poner en práctica estos consejos; continúan 
prestando atención á sus sensaciones; desconfían de los médicos que les 
aseguran que sus molestias carecen de importancia, y buscan otros parece
res, concediendo-más fe á los que alimentan sus aprensiones diciéndoles 
que la sensación es indicio de alguna enfermedad grave, como una congestión 
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del cerebro. De algunos pacientes de esta clase puede decirse con verdad 
que padecen de mordus medicorum, y que la mejor manera de curarse es 
cortar de una vez relaciones con los doctores. Dicho se está que es preciso 
corregir todo desarreglo de la salud general; hay que tratar conveniente
mente la diátesis gotosa cuando existe; que corregir con medios tónicos la 
debilidad nerviosa, y si hay vértigo é insomnio combatirlos con el bromuro 
y pequeñas dosis de cáñamo índico. 

HEMIATROMA F A C I A L 

L a hemiatrofla facial es, según expresa su nombre, una atrofia de un 
lado de la cara, en la cual están más interesados los huesos y el tejido 
subcutáneo que los músculos. Son muy dudosas las relaciones precisas de 
esta afección. Generalmente se la clasifica entre el bocio exoftálmico y la 
hemicránea, pero es muy discutible si está en el sitio que legítimamente le 
corresponde. Muchos hechos la relacionan con las enfermedades orgánicas del 
quinto par, pero estas relaciones no están aún suficientemente comprobadas 
para justificar su inclusión entre los efectos de las lesiones de aquel nervio. 
E n muchos casos se presenta á consecuencia de golpes ó contusiones de la 
cara, suficientemente graves para haber obrado sobre el hueso, y ocasio
nados generalmente en la primera ó segunda infancia. Algunas veces se ha 
desarrollado la atrofia en el transcurso de uno ó dos años, y por lo general 
afecta principalmente á las mandíbulas superior é inferior. Como ejemplo de 
este orden de causas se citan: un golpe en el ángulo de la órbita; la con
tusión de las mandíbulas superior é inferior en un niño de tres años, que 
sufrió un accidente en que se quedó con la cabeza cogida en una verja de 
hierro; un golpe y enfriamiento á los doce años, y atrofia considerable á 
los catorce. E n otros casos ha sido la causa apreciable algún desorden local 
insignificante, como el paso forzado de una sonda por el conducto lagrimal; 
á los sesenta y tres años, un absceso en la oreja, ó una erisipela de la 
cara (1). PAEEY publicó en 1825 el primer caso de esta afección, pero la 
enfermedad no llama la atención hasta que la describió EOMBEEG treinta 
años después. E s muy rara y de poca importancia práctica; no implica 
peligro para la vida ni para la salud, y no es susceptible de trata
miento. 

CAUSAS.—La enfermedad empieza generalmente en edad temprana, 
algunas veces en la infancia, y otras en la segunda década. En los casos 
en que se ha observado más temprano ha sido á los dos ó tres años. E n 
alguna ocasión se desarrollan en personas adultas, rara vez en edades 

(1) Golpe, W O L F F , Virchow's A r c h . t. X C I V ; STEWART, M o n t r e a l Med. J o u r n . , 1889; c o n t u s i ó n , 
SKIRME, B r i t . Med. J o u r n . , Marzo, 1892; i n f l a m a c i ó n del hueso, RITHEMANN; paso de una sonda, 
BORGHERINI, L a Ps ioh . V I I I ; absceso de la oreja , PREOBASHENSKI, 1890; eris ipela (á los nueve a ñ o s ) 
COHÉN. 
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avanzadas. Algunas veces hay una desigualdad congénita de volumen en 
los dos lados de la cara, pero estos casos se distinguen de los que empiezan 
después del nacimiento. Las hembras tienen más predisposición á esta en
fermedad que los varones. L a mayoría de los casos han sido aislados pero 
se cita un caso en que una tía del paciente había sufrido la misma enfer
medad. A menudo se presentan sin causa alguna determinante, pero en 
algunos casos, se presenta la afección después de un proceso morboso, 
local ó general, del que parece ser consecuencia. Y a hemos hecho mención 
de algunas causas locales, y á ellas podemos agregar que la atrofia ha sobre
venido después de alguna enfermedad del quinto par, como la neuritis, ya 
primaria (MBNDEL), ya secundaria á alguna otra enfermedad, como un tumor 
junto al puente, ó una inflamación del maxilar superior propagada al nervio. 
Entre los casos consecutivos á una enfermedad general se cita uno en que 
la afección empezó en el lado derecho de la cara á consecuencia de un 
ataque de escarlatina con difteria á los seis años, y muchos años después 
se presentó la atrofia del lado izquierdo á consecuencia de una fiebre tifoi
dea. También se ha presentado á consecuencia del tifus (probablemente 
fiebre tifoidea en la mayoría de los casos), á los cinco y á los diez y ocho 
años. Otras enfermedades generales que la han precedido en algunos casos, 
como el reumatismo y la grippe, obran tal vez provocando alteraciones en 
el trigémino ó sus núcleos, porque en muchos casos se ha iniciado el pro
ceso con un dolor en el lado correspondiente de la cabeza (1). 

SÍNTOMAS.—El primer indicio de la enfermedad ha sido muchas veces 
una disminución gradual de volumen de uno de los lados de la cara, pero 
en algunos casos, ha empezado la atrofia en un punto, generalmente en la 
mejilla, y en él se ha observado que la piel se adelgazaba y se ponía 
pálida, á consecuencia de la pérdida del pigmento, y se deprimía por la 
pérdida del tejido subcutáneo. E n las partes afectadas se caen los pelos y 
se atrofian los folículos sebáceos. L a afección se propaga y llega á invadir 
los huesos. E n los casos en que se inician á las primeras edades, la dife
rencia definitiva entre los dos lados de la cara es mayor que en los que se 
desarrollan en edades más avanzadas, porque en los primeros el obstáculo 
que sufre el desarrollo aumenta el efecto de la atrofia, de modo que es 
principalmente en estos casos en los que es considerable la diferencia de 
volumen de los huesos. En estos casos también se interrumpe el crecimiento 
usual de los pelos en la cara, aunque no haya mucha diferencia en este 
sentido en la parte anterior de la piel de los cabellos. La diferencia del 
pelo en los dos lados de la cara es muy notable en los casos bien marcados, 
y el aspecto del paciente es el mismo que resultaría si su cara estuviese 
compuesta de dos mitades de cara de distintos individuos. Un lado tiene la 
tersura de la juventud, y el otro las arrugas de la vejez, y el contraste del 
aspecto resalta más aún por la diferencia de volumen. E n el lado enfermo 
el hueso de la frente y de la mejilla es considerablemente más pequeño que 
en el otro lado; la piel cubre directamente el hueso, y presenta depresiones 

(1) Tifus ó tifoidea ROÑA, 1889; DREYER, 1890; influenza, JOLLY, 1891. 
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que no tienen su equivalente en la mitad opuesta, en tanto que una arruga 
vertical marca el límite entre el lado enfermo y el normal. E l lado de la 
mandíbula inferior no tiene á veces más que dos tercios de la longitud de su 
congénere y su anchura es también menor, de modo que la cara aparece 
mucho más corta. E l cartílago de la nariz participa de la atrofia, y en los 
casos que empiezan prematuramente, es á veces tan pequeño en el lado en
fermo, que la nariz resulta completamente asimétrica y la punta se desvía 
hacia el lado más pequeño; la oreja también participa de la atrofia en algu
nos casos; los dientes son pequeños y se mueven ó caen prematuramente. 
A pesar de la atrofia de los otros tejidos, los músculos rara vez sufren 
alteración, en su tamaño, en su fuerza voluntaria ni en su excitabilidad 
eléctrica; rara vez se les han encontrado atrofiados. 

Algunas veces son muy manifiestas las señales de hallarse invadido por 
la afección el nervio trigémino. L a sensibilidad está perturbada ó abolida, 
ya en todas las partes del nervio, ya en la segunda y tercera ramas, y el 
gusto está á veces abolido, en la parte anterior de la lengua. Rara vez 
hay alguna atrofia de los músculos de la masticación en el lado enfermo, y 
en tres casos habían sido atacados de espasmo (1) tónico (en un caso fué 
producido por un golpe) y de contracciones paroxísticas tónicas y clónicas, 
que luego se propagaron á la lengua, en el caso publicado por SACHS. E n 
un corto número de casos estaban también atrofiadas la mitades correspon
dientes de la lengua y del paladar. Es dudoso si existe alguna alteración de 
volumen de las arterias y las venas. L a atrofia definitiva de la piel es á 
veces muy considerable, llegando á quedar reducido el espesor de la piel 
en el lado enfermo á la décima parte de la del sano. E n muchos casos la 
atrofia iba precedida de esclerodermia (2). L a temperatura se conserva 
generalmente normal, pero en el primer período desciende algo en algunos 
casos. Los órganos de los sentidos correspondientes al lado enfermo no 
sufren alteración, pero el ojo suele estar hundido en la órbita á conse
cuencia de alguna atrofia del tejido orbitario. Se ha observado una vez la 
oftalmía neuroparalítica (GEAIT) . L a secreción de la saliva y 4a de las 
lágrimas se mantienen en estado normal. Por regla general la atrofia no 
pasa más allá de la región del trigémino, pero se ha hecho mención de un 
caso de atrofia bilateral, y Ymcuow ha descrito una hemiatrofia típica de 
la cara acompañada de atrofia de la piel y tejido subcutáneo de parte del dorso 
y brazo del mismo lado; en el dorso se extendía desde la cuarta á la séptima 
apófisis espinosas de las vértebras dorsales y en el brazo afectaba princi
palmente al lado radial del antebrazo. Este caso se hizo importante por la 
investigación anatómica que de él hizo MENDEL. En el tomo I , p, 546, 
hicimos mención de un caso curioso de atrofia local de todos los tejidos sub
cutáneos en zonas pequeñas del dorso y el brazo. 

L a afección, que empezará comunmente en la infancia, progresa cons
tantemente durante algunos años, y luego queda estacionaria y así se 

(1) W O L F F , MURATOW, SACHS. 
(2) GIBNEY, ROSENTHAL, MURATOW, NIXON. E n el caso del ú l t i m o h a b í a esclerodermia en otros 

puntos. i '• ••• 
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mantiene durante el resto de la vida. L a figura 158 representa el caso de 
un hombre llamado Schwan, que se exhibió á sí mismo en Inglaterra y otros 
puntos hace pocos años; tenía cuarenta años; la atrofia empezó en la 
infancia, EOMBEKG describió este caso en 1851. L a figura 159, es de un 
niño de siete años en quien se manifestó la afección á los tres y medio, á 
consecuencia de un accidente en que quedó presa la cabeza y retorcido el 
cuello. E l niño sufría ataques de hemicránea. 

L a hemiatrofia facial rara vez coexiste con otras enfermedades, 
salvo la afección ocasional del nervio trigémino. E n el caso anterior 

había también predisposición á ataques de hemi
cránea; en otro había síntomas de tabes (JÓLLY), y 
en un caso notable la enfermedad coexistía con 
exostosis múltiples de los huesos de la cabeza y 
cara (1). 

PATOGTENIA.—La diversidad de condiciones en 
que se presenta la hemiatrofia facial, y de las cau
sas que la producen, hace difícil atribuir todos los 
casos á un mismo mecanismo, y otros caracteres 
hacen casi igualmente difícil señalar las causas in
mediatas. 

L a correspondencia de la hemiatrofia, en todos 
FiG .-iss .^Hemiatrofla fac ia l ios cas0Sj á parte ó á toda la región en que se dis

tribuye el trigémino, es un hecho de significación 
clara, aunque limitada, que aumenta por los signos que existen en ocasiones 
de un trastorno funcional del nervio (correspondiente á la atrofia en un caso 
en que estaba ilesa la primera rama) y aun se define más por algunas 
observaciones recientes. En el caso de VIECHOW encontró MENDEL, siete 
años más tarde, neuritis intersticial de todas las partes del nervio con de
generación de las fibras, y atrofia de muchas de ellas en la raíz superior, y 
de las células del locus cceruleus. (En la médula se vieron ligeras altera
ciones en el asta anterior correspondiente á la atrofia déla espalda). De aquí 
deduce MENDEL que la raíz superior del trigémino contiene fibras tróficas. E l 
tumor junto al puente, en el caso antes citado, había comprimido el trigémino 
y el puente (así como los nervios del globo ocular). Había atrofia visible de 
las fibras de las raíces superior é inferior del trigémino; las células del 
locus caruleus estaban normales. Además se ha producido en perros la 
hemiatrofia dividiendo el quinto par dentro del cráneo (G-IEAED). E n vista 
de este hecho, parece cierto que la lesión de este nervio puede producir la 
afección, pero en cambio no es esta una consecuencia frecuente de aquella 
lesión, aun cuando sea completa y de larga duración, y en muchos casos 
la única prueba de semejante relación es la coincidencia de situación á algún 
dolor inicial en las partes afectas. Por estas razones se cree que pueden 
depender también de otras causas. SBBLIGMULLEE había descrito la atrofia 
del lado correspondiente de la cara en un caso de lesión traumática del simpá-

(1) KAREWSKI, Deut. med. Ze i t . , 1891. 
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tico cervical, pero en la mayoría de casos del mismo género no existe tal atro
fia (1). Se lia supuesto un mecanismo subsidiario, cual es la compresión de las 
arterias contra el hueso por efecto de las alteraciones cutáneas y subcutáneas, 
pero esta es una hipótesis muy rebuscada. 

Importa recordar que la nutrición de todas las partes, excepto los 
músculos, depende, al parecer, de las fibras radiculares posteriores á las 
cuales pertenecen principalmente los nervios del quinto par, que las lesiones 
crónicas inñuyen causando una atrofia lenta distinta del trastorno agudo 
producido por la irritación (t. I , p. 21). A consecuencia de una lesión de 

F I G . 159.—Hemiatrofla de la cara en un n i ñ o de siete a ñ o s (2) 

los nervios del brazo se puede desarrollar la atrofia de la piel y de los 
huesos en el extremo de los dedos, á pesar de mantenerse normal la sensi
bilidad, y es un estado íntimamente afine á la hemiatrofia facial (3). L a 
prueba de la intervención de una influencia trófica no suministra, sin em
bargo, prueba alguna de la intervención de nervios tróficos. L a conduc
ción rápida de los impulsos sensitivos hacia arriba es compatible con el 
transporte lento de una influencia trófica hacia abajo, hasta por la misma 
fibra, y puede abolirse la conducción descendente á pesar de mantener in -

(1) Se ha dado mucha importancia á un caso descrito por BRUNNER, en que la atrofia iba 
a c o m p a ñ a d a de prominencia del globo del ojo y palidez de la piel , que se s u p o n í a n dependientes 
de una a f e c c i ó n del s i m p á t i c o , pero este caso es ú n i c o . 

(2) E s t a figura me ha sido proporcionada por Mr. SKRYME, que h a b í a publicado el caso ( B r i t . 
Med. J o u r n . , 1892, p. 654). 

(3) E n la neurit is puede ocurrir el engrosamiento de la piel, como sucede a lgunas veces en la 
c a r a ( v é a s e t. I , p. 72). 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—111. 
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tacta la primera. No hay pruebas suficientes que justifiquen la suposición 
de que el mecanismo sea una lesión de las fibras del simpático que van al 
trigémino, por más que estas fibras pueden haberse hallado comprometidas 
en los casos raros en que había señales de perturbación del simpático. L a 
significación principal de los hechos es la de que hay una abolición de una 
inñuencia especial ejercida por las fibras del trigémino, independientemente 
de sus funciones conductrices, aunque algunas veces estén unas y otras 
perturbadas á la vez por efecto de una enfermedad orgánica. Existe una 
influencia como la que podemos descubir en otros puntos no sólo en los 
estados mencionados, sino en las alteraciones tróficas de la tabes. Son 
necesarias nuevas investigaciones para saber definitivamente con cuál de los 
orígenes del trigémino se relacionan, pero su abolición puede no estar 
necesariamente asociada á alteraciones visibles de los elementos nerviosos 
de que dependen. 

A este propósito puede darnos alguna luz el recuerdo de que la atrofia 
muscular artrítica se manifiesta á veces por un simple dolor articular transi
torio, y que no va acompañado de signo alguno de alteraciones orgánicas en 
los nervios motores por mediación de los cuales se produce seguramente. 
Por su limitación y por su persistencia en muchos casos es un proceso que 
guarda alguna analogía con la hemiatrofia facial especialmente con los casos 
producidos por el cateterismo forzado del conducto lagrimal, y los originados 
por traumatismos transitorios. Ambas enfermedades y la naturaleza insig
nificante de muchas de las causas ostensibles de la hemiatrofia facial, de
muestran cuán poca base tenemos hasta ahora sobre que edificar teorías res
pecto á la causa de esta enfermedad. 

D i A a N Ó S T i c o . — E l único estado con que puede confundirse esta afección 
es la desigualdad congénita de los dos lados de la cara, pero en este caso la 
desigualdad es de poca importancia, y en el lado menor no se nota la dife
rencia de crecimiento del pelo, ni del color de la piel que se observa en 
la mayoría de casos de la hemiatrofia. 

PEONÓSTICO Y TEATAMIENTO.—No hay probabilidad alguna de curación, 
salvo quizá en alguno de los casos raros que se presentan en la edad 
adulta á consecuencia de traumatismos, ó acompañados de síntomas marcados 
de enfermedad del trigémino. E l tratamiento de estos casos es el del proce
so morboso del nervio. Si alguna vez se logra la curación es porque se 
suprime la causa. 

BOCIO EXOFTALMICO 

E l bocio exoftálmico es una enfermedad misteriosa que se manifiesta de 
ordinario por tres órdenes de síntomas: abultamiento del cuerpo tiroides, 

o 



BOCIO EXOFTÁLMICO 8 8 3 

prominencia de los ojos y un trastorno peculiar del sistema vascular, á saber 
exceso de movimiento del corazón y aceleración de las pulsaciones de las 
arterias del cuello. Los síntomas varían en cuanto á su relativo desarrollo 
en los diferentes casos, y alguno de ellos llega á veces á ser inapreciable. 
L a primera descripción (1) minuciosa de la enfermedad la hizo GRAVES 
en 1835, fijando especialmente la atención en la coincidencia del exceso del 
movimiento cardíaco y el abultamiento del cuerpo tiroides y señalando la 
coexistencia con estos síntomas, de la prominencia de los ojos, en un caso 
que le había comunicado STOKES. Describió, por consiguiente, GEAVES todos 
los síntomas reconociendo con razón el predominio del trastorno cardíaco. E n 
Alemania la primera descripción completa fué la que dió BASEDOW en 1840. 
Por eso se le dió á esta afección en Inglaterra y Francia el nombre de 
enfermedad de GRAVES, y en Alemania el de enfermedad de BASEDOW (2). Se 
han propuesto otras muchas denominaciones, como estruma exoftálmico, exof-
talmos cardiotiroideo, etc., pero ninguna ha tenido aceptación ni puede recla
mar la primacía por su exactitud. 

Aunque los tres síntomas antes mencionados concurren por lo general, 
y por eso se les ha llamado síntomas cardinales de la enfermedad, puede no 
existir alguno de ellos, y además cualquiera de ellos puede presentarse acom
pañado de otros síntomas menos frecuentes ó de complicaciones de la enfer
medad, y así como la mayoría de los casos presenta rasgos marcados y carac
terísticos, hay otros más ó menos íntimamente afines á la forma típica, pero 
extremadamente variados en sus caracteres. No es hacedero (ni sería útil) 
hacer más que indicar la posibilidad de que aparezcan estos casos, al descri
bir los caracteres propios de la enfermedad. 

CAUSAS. — Las mujeres tienen más predisposición á padecerla que los 
hombres; la proporción es dudosa, pero es probablemente de veinte á uno 
próximamente (3). L a enfermedad puede presentarse en cualquier edad, 
desde dos á sesenta años, pero se observa principalmente en la edad adulta, 
entre quince á cincuenta, y empiezan más casos entre veinte y treinta que 
en cualquier otra década. Yo la he visto empezar á los cincuenta y uno y 
cincuenta y tres y también á los siete y medio, en una muchacha epiléptica, 
cuya madre sufrió de ella desde la edad de diez y ocho hasta los veintiún 
años. Aunque no hereditaria por lo general, se observan algunos casos de 
herencia como el que acabamos de mencionar. Én varios casos de los publi
cados la habían padecido dos hermanas, ó madre é hija; en uno una madre y 

(1) Antes se h a b í a n publicado casos , pero no se h a b í a dado noticia de todos los s í n t o m a s y de 
su c a r á c t e r especial . H a b í a publicado casos en 1802 FLAGANI; en 1816 Med. C h i r . J o u r n a l , a n ó m i n o ; 
en 1812 DEMOURS, ( s ó l o mencionaba el t iroides y los ojos); PARRY en 1825 ( p u b l i c a c i ó n postuma de 
un caso observado en 1785), y ADELMADN en 1828. V é a s e WICKMAM LMGG, Note on the H i s t o r y o f 
E x o p h t h a l m i c Goitre . St . B a r t . Hosp. R e p . , vol. X V I I Í , p á g . 7, y MAITLAND, RAMSAY, Glasgow, tesis , 
189i, que contiene la mejor d e s c r i p c i ó n de la his tor ia de la enfermedad. 

(2) E s t e nombre e s t á muy arraigado en A l e m a n i a , pero si se hubiese de dar ahora nombre á la 
enfermedad los a lemanes que e s t á n s iempre propicios á conceder el c r é d i t o á quien lo merece , la 
l l a m a r í a enfermedad de GRAVES. T a m b i é n la han l lamado enfermedad de PARRY. 

(8) L a s series publ icadas presentan notables d i screpanc ias , aparte de las propias del campo de 
o b s e r v a c i ó n . E n algunas ha sido la p r o p o r c i ó n de 5 á 1, pero R U S S E L L REYNOLDS ha encontrado s ó l o 
una mujer en una serie de cuarenta y nueve casos . L anc e t , Mayo 17,1890. 
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un hijo de edad de ocho años; en otro una tía y tres sobrinos (CHBADLE). En 
una familia citada por OESTBRREICHEE, de diez hijos la sufrieron ocho, á 
Varias edades y en diversos grados (1). En tales casos, alguno de ellos habrá 
sido tan leve é incompleto, que no se habrá fijado la atención y pueden haber 
pasado inadvertidos. Es mucho más frecuente la herencia neuropática gene
ral marcada por la enajenación ó la epilepsia en miembros de la misma 
familia. Yo presté mis cuidados una vez á dos hermanas, á la una por 
epilepsia y á la otra por bocio exoffcálmico grave; otro paciente tenía el 
padre y un tío epilépticos; otro á una hermana y una tía epilépticas. Tam
bién se ha hecho mérito de diabetes en algún individuo de la familia (2). 
Las causas del bocio ordinario ejercen al parecer muy escasa influencia en 
el desarrollo del bocio exoftálmíco (3) y se ha obtenido la curación trasladan
do al enfermo á un punto en que era endémico el bocio (TROUSSEATJ). E n 
muy corto número de casos, sin embargo, los síntomas especiales de la en
fermedad habían sobrevenido en individuos que tenían un bocio del carácter 
común, y de algunos años de duración. 

L a debilidad general y la anemia son indudablemente poderosas causas 
predisponentes. E n muchos casos se han manifestado los primeros síntomas 
después de un período de debilidad constitucional, ocasionada por una causa 
bien conocida, como preñez, pérdidas debilitantes, especialmente hemorragias; 
debilidad consecutiva al parto ó al aborto, etc. L a invasión va precedida 
algunas veces de amenorrea. L a enfermedad se presenta, no obstante, en 
personas que al parecer disfrutan de perfecta salud. En algunas ha pre
cedido á la enfermedad una afección órganica del corazón, pero es poco 
frecuente la asociación de ambas enfermedades y muy dudosa su signi
ficación. 

Ninguna causa determinante es tan frecuente como las, emociones mora
les, como un terror repentino ó contrariedades prolongadas. Los síntomas 
siguen á veces muy de cerca á la emoción moral, y se acentúan en muy 
pocos días. E n Alsacia y Lorena se observaron muchos casos después de la 
guerra franco-alemana. L a hiperquinesia cardíaca determinada por los sobre
saltos persiste á veces como síntoma del bocio exoftálmico. En un niño de 
nueve años, á consecuencia de un susto, se presentó temblor que continuó 
acompañado de tartamudez, y durante los ocho años siguientes se desarro
llaron gradualmente los síntomas del bocio exoftálmico (4). Muchas de las 
causas ostensibles llevan consigo el sobresalto. E n un caso se presentó lá 
enfermedad á consecuencia de la extirpación de los ovarios. Algunas veces 
ha sido provocado el mal por esfuerzos violentos, como ascensión de monta
ñas, vómitos pertinaces ó tos violenta. Entre otras causas poco frecuentes 
figuran las influencias climáticas excitantes, los traumatismos de cabeza, el 
frío (5), excesos alcohólicos, enfermedades agudas como escarlatina, pneu-

(1) W i e n Med. Presse , 1884. 
(2) MANBY, B r i t . Med , J o u r n a l , 1 , 1889 (tres casos) . 
(3) De la Ind ia se dice, que aunque es frecuente el bocio e n d é m i c o , j a m á s se ha visto la forma 

e x o f t á l m i c a entre los naturales . (BROCKMAN, T r a n s . Oph, Soo., 1886, p á g . 117). 
(4) LEWIN, Inaug . D i s s . B e r l í n , 1888. 
(5) Gomo en un caso publicado por el doctor BRISTOWE, T r a n s . Oph. S o c , 1886, p á g . 46. 
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monia, reumatismo y diarrea. Es probable que en la mayoría de estos casos 
exista la predisposición, pero en muchos otros casos no es posible averiguar 
la concurrencia de causas determinantes (1). 

SÍNTOMAS.—La invasión de la enfermedad es generalmente lenta y 
gradual. En casos raros es aguda, y entonces sigue á veces un curso rápido 
y termina por la muerte, ó declina el estado agudo y entra la enfermedad 
en período crónico. En alguna ocasión algunos meses ó años antes de la 
invasión de los síntomas más graves, se presentan uno ó dos ataques leves 
que se disipan por completo, y cuya analogía no se descubre tal vez hasta 
que se presenta la enfermedad en todo su desarrollo. 

Eara vez empiezan á la vez los tres órdenes de síntomas de ojos, tiroides 
y corazón. Por regla general abre la marcha el trastorno cardíaco. E l 
enfermo sufre palpitaciones algunos meses ó años antes de que aparezcan 
otros síntomas. E l abultamiento del tiroides y la propulsión de los globos 
oculares, suelen presentarse á la vez, y de anticiparse alguno es el primero. 
Estudiaremos primero en detalle estos tres síntomas capitales, pero hay 
además otros dos, la dificultad de bajar el párpado al mirar hacia abajo y 
un temblor peculiar en los miembros que por su frecuencia (existen en más 
de la mitad de los casos) han merecido que algunos observadores les conce
dan tanta importancia como á los otros tres. 

Corazón.—El estado característico del corazón es una sobreexcitación 
que se revela por el aumento de frecuencia y de fuerza de sus contracciones. 
E l grado de excitación, varía y aumenta fácilmente bajo la influencia de 
emociones fuertes ó de esfuerzos físicos. A l principio se mantienen normales 
los movimientos en el intermedio de las exacerbaciones, pero gradualmente 
va siendo menos completa la declinación intermedia y se hace persistente la 
hiperquinesia, la cual sólo se interrumpe por ataques de palpitación más 
violenta. L a aceleración del movimiento es insignificante algunas veces y 
el pulso no excede de 90 á 100 pulsaciones por minuto, pero más frecuente
mente llega á 120 y MO, en los períodos de mayor tranquilidad, y'algunas 
veces llega á 150 y 160, y en las excitaciones llega á 180 y 200. General
mente el pulso es regular. E l choque cardíaco es anormalmente enérgico y se 
siente en una extensión mayor que en estado normal. E l movimiento del 
corazón se parece al de una persona que está bajo la influencia de una 
excitación nerviosa considerable, ó que acaba de hacer un ejercicio violento. 
L a zona de insonoridad cardíaca es algunas veces normal, aunque esté 
ampliada la zona del choque cardíaco, pero al cabo de algún tiempo hay 
generalmente signos de aumento de volumen del corazón. E l choque se 
extiende mucho hacia tuera y se hace difuso, al paso que la insonoridad 
cardíaca aumenta también hacia la izquierda. Estos signos de dilatación 
predominan generalmente sobre los signos de hipertrofia. L a dilatación es 
secundaria en tiempo y, sin duda, también en origen á la excitación del 
corazón. Los sonidos son ordinariamente más fuertes, pero el primer tono es 

(1) RUSSELL REYNOLDS (loe. cit) . o b s e r v ó un n ú m e r o inusitado de casos durante el invierno 
de 1888 en que apenas se v i ó el sol . 
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más corto (1). E n alguna ocasión sólo van acompañados del murmullo áspero, 
que es frecuente en los corazones excitados; pero más á menudo hay un 
murmullo sistólico marcado, y á veces muy fuerte, que se oye en todo el 
corazón, más fuerte cerca del esternón ó en la base, pero perceptible también 
en la punta, y algunas veces fuera de la punta. E n estos casos hay, proba
blemente, verdadera insuficiencia mitral, resultado de la dilatación que sufre 
el orificio mitral al dilatarse el ventrículo. E n alguna ocasión se ha encon
trado en la autopsia ligera endocarditis mitral, efecto tal vez de la tracción 
mecánica de las válvulas. E l choque del corazón va acompañado de un ruido 
de roce. Cuando la enfermedad avanza, aumentan los ataques de palpitación, 
y van acompañados de disnea considerable, que es algunas veces uno de los 
primeros síntomas. 

Las arterias, especialmente las del cuello y cuerpo tiroides, pulsan con 
más fuerza y están dilatadas. Algunas veces la aorta abdominal presenta 
una pulsación análoga, pero las arterias de los miembros rarísima vez parti
cipan de la perturbación circulatoria. E l pulso radial, aunque anormalmente 
frecuente, es, por lo general, más pequeño que en estado normal, y presenta 
un contraste marcado con la pulsación enérgica de la carótida. E n las arte
rias del cuello y del cuerpo tiroides se oye algunas veces un murmullo sistó
lico, á veces fuerte, y que se continúa con el que se oye en la base del t 
corazón y sobre la aorta. Algunas veces se oye también en otras arterias, y 
hasta en las femorales. En alguna ocasión se ha observado un pulso venoso 
en el cuello, y aún en el brazo, debido probablemente á la inñuencia de la 
pulsación de una arteria sobre la corriente de una vena adyacente. Las 
vibraciones de la carótida son tan fuertes, que se perciben en forma de 
roce. 

E l cuerpo tiroides aumenta de volumen, por lo general, al cabo de 
algún tiempo de haberse presentado los síntomas cardíacos. Este estruma, 
como algunos le han llamado, forma un abultamiento que se desarrolla lenta
mente, sin dolor, y, al principio blando y uniforme, pero á veces más 
pronunciado en un lóbulo que en otro, y en ocasiones limitado á un lóbulo, ^ 
ó á éste y al istmo. Cuando el órgano está aumentado de volumen, las 
arterias del tiroides pulsan siempre con fuerza, algunas veces parece que 
pulsa toda la glándula; á veces se percibe un roce arterial marcado, y á 
veces se oye un soplo sistólico claro, rara vez musical, y aún más rara vez 
doble. Las venas superficiales correspondientes están á veces dilatadas. E l 
grado de dilatación no es extremo, y rara vez llega á ser igual al que suele 
acompañar al broncocele ordinario. Varía algo de tamaño de tiempo en 
tiempo, y es mayor, según observó GEAYES, durante los ataques de palpita
ción. L a disminución de tamaño coincide frecuentemente con aumento de 
consistencia. E n muchos casos el aumento de volumen es insignificante y en 
ocasiones falta en absoluto. 

Ojos. — L a prominencia de los ojos, como el aumento de volumen del 
tiroides (con el cual frecuentemente coincide), se presenta, por lo general, 

(1) GRAVES ci ta un caso en que los ruidos c a r d í a c o s se o í a n á cuatro pies de d i s tanc ia del 
paciente. 
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después del exceso de movimiento cardíaco. E n casos raros ha sido el 
primer síntoma. A veces es igual en los dos ojos, ó se presenta antes y es 
siempre mayor en uno de ellos. Earísima vez está limitada á un lado, y 
entonces el tiroides está más abultado en aquel mismo lado, pero son 
frecuentes las excepciones á esta regla. Yo he visto dos veces afectados en 
lados opuestos el ojo y el tiroides (1). E s á veces tan poco pronunciada, que 
fácilmente pasa inadvertida, 6 tiene sólo el aspecto de una mirada fija, pero 
á menudo es tan considerable, que cuando el enfermo mira hacia delante se 
ve la esclerótica por encima y por debajo de la córnea. A veces llega á tal 
extremo, que quedan al descubierto las inserciones de los músculos rectos, 
cuyos movimientos son muy limitados, y los párpados no cubren los globos 
oculares ni aún durante el sueño. Se dice que el globo del ojo ha llegado á 
salirse de la órbita y ha sido necesario reponerlo en 
su sitio con los dedos. E l grado de prominencia varía 
según aumenta el exceso de movimiento cardíaco. 
Cuando llega á un grado máximo, el globo del ojo f ^ 711 
está dolorido. Hay también en algunos casos un ver- ^ ñ 
dadero aumento de volumen del globo ocular, espe- I / 
cialmente en el diámetro ántero-posterior, que se ha 
visto una décima parte mayor que en estado normal !;kXs 
(NEUMANN). Cuando la propulsión es extremada, di- > 
ficulta el movimiento, independientemente de la pará
lisis de que hemos de hablar más adelante. L a visión 
se mantiene íntegra, pero el aumento de volumen, 
poco hace mencionado, puede ocasionar miopía. Las FlG- leo.—Bocio e x o f t á i m i -
r 7 ^ co; p r i m e r periodo. L i g e r o 
pupilas casi siempre están normales; solo en con- abuitamiento dej tiroides; 

tados casos se ha observado desigualdad y ligera prominenc ia considerable 
0 ^ o de los ojos. 

irregularidad. Cuando los párpados no alcanzan á 
cubrir los ojos, éstos están secos por la mañana. Se observa algunas veces 
la inflamación de la córnea, debida, sin duda, á no estar perfectamente 
protegido el globo ocular por los párpados; es algo frecuente la conjuntivitis, 
y en ocasiones ha habido opacidad de la córnea, y aún ulceraciones general
mente en ambos ojos, pero en uno antes que en otro. Alguna vez se 
presenta el edema de los párpados ; yo lo he visto en grado considerable y 
asociado con edema de la conjuntiva en un caso en que era poco pronun
ciada la propulsión. L a imagen oftalmoscópica es perfectamente normal de 
ordinario, salvo la pulsación ocasional de las arterias y venas retinianas. L a 
de las últimas es debida al efecto que produce sobre la vena el pulso de la 
arteria adyacente al nervio; cuando el último está aumentado es más fácil 
que influya sobre la vena, y puede aparecer el pulso venoso, por más que los 
vasos no están lo bastante próximos para que un grado normal de pulsación 
de la arteria pueda obrar sobre la vena. Por esta razón las condiciones 
necesarias para que se produzca esta pulsación comunicada son más frecuen-

(1) BURNEY YBO ha publicado un caso notable, en que c o i n c i d í a el aumento de volumen del 
lado derecho del tiroides con la p r o p u l s i ó n del ojo izquierdo, y cuando se p r e s e n t ó el exoftalmos 
derecho, se a b u l t ó el l ó b u l o derecho del tiroides ( B r i t . Med. J o u r n . , 1887, I , 320). 
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tes en esta enfermedad que en estado de salud, precisamente como lo son en 
la insuficiencia aórtica (1). En alguna ocasión se observa un edema de la 
papila óptica, en corta escala; su apariencia no se relaciona con el edema de 
fuera del globo del ojo. Se ha observado la atrofia del nervio óptico 
(EMMEET), y probablemente es efecto del estiramiento del nervio. 

Es otro síntoma ocular frecuente, la dificultad ya mencionada de que 
descienda el párpado superior cuando se dirige el globo ocular hacia abajo. 
Se observa en dos distintas formas: 1.a no hay descenso alguno ó si lo hay 
es insignificante el parpadeo; se queda elevado, á veces más aún que en 
estado normal, por efecto de una retracción del párpado (fig. 161 y 163), 

F I G . 16]. — Bocio e x o f t á l m i c o . Descenso incompleto del p á r p a d o superior a l m i r a r 
h a c i a abajo ( S e g ú n W I L K S ) 

algunas veces existe este defecto en un solo lado (fig. 162); 2.a el párpado 
desciende, pero con retardo, se queda detrás del globo, y desciende de una 
manera vacilante, morosa, luego cae de pronto un poco, se detiene de nuevo, 
y vuelve á descender un trecho corto, y entre tanto el globo sigue unifor
memente su movimiento. A l fin puede descender hasta lo más bajo que la 
prominencia del globo permite (que es generalmente un poco por encima del 
nivel de la comisura palpebral) ó cerca de esta parte. E n el último caso, 
el movimiento ascendente no corresponde exactamente con el del globo del 
ojo, pero cuando el párpado empieza á subir su ascenso es uniforme. E s 
importante no tomar por descenso retardado el simple efecto de la propul
sión del globo ocular, que pueda imposibilitar la exacta aproximación de los 
párpados. E l defecto del descenso está limitado al movimiento del párpado 
con el globo, y no existe cuando los párpados se cierran por la contracción 

(1) M e d i c a l Ophtalmoscopy, 3.a ed., p, 20. 
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F I G . 162.—Bocio e x o f t á l m i c o , pri
mer p e r í o d o . R e t r a c c i ó n del 
p á r p a d o superior izquierdo. 

del orbicular, como en el acto de ir á dormir. Presenta multitud de gradua
ciones, de modo que no hay una verdadera distinción entre la retracción y 
el descenso retardado. E l último se suele designar con el nombre de síntoma 
de DE GEAEFB (1) y el primero de STELEVAQ, . pero la descripción de DE 
GRAEEE incluye la retracción, y STELIAVAGT sólo 
describió el aumento de amplitud de la fisura pal-
pebral (consecuencia necesaria del descenso de
fectuoso) y no añadió noción alguna á lo que 
se sabía de este fenómeno. A veces se presenta 
desde el principio cuando el exoftalmos es todavía 
insigniñcante, y otras veces no existe cuando el 
exoftalmos es muy pronunciado. Eara vez se ha 
notado un defecto análogo en el descenso del pár
pado inferior. De su causa posible nos ocuparemos 
á continuación. 

Muy rara vez se ha observado la retracción 
del párpado inferior (2). E n alguna ocasión hay 
alguna debilidad de los músculos motores, espe
cialmente del recto interno, que dificulta el movi
miento de convergencia (3), y también se ha ob
servado oftalmoplegia más extensa (pág. 893). Las pupilas están casi siem
pre normales; muy rara vez hay contracción ó dilatación anormal. 

De los tres síntomas principales de la enfermedad, ninguno se puede 
decir que sea constante. L a prominencia de los ojos falta lo menos en la 
décima parte de los casos, y el bocio tal vez en la duodécima. L a perturba
ción cardíaca es casi constante; es indudable que falta en algún caso, siquie
ra sea muy raro, pero, en cambio, es muchas veces el único síntoma apre-
ciable. E n ocasiones el corazón no está aumentado de volumen, por más que 
sus movimientos están acelerados; á veces hay también paroxismos graves 
de palpitación y disnea. Eara vez falta el aumento de pulsación de las arte
rias del cuello, y un examen atento descubre casi siempre un ligero aumento 
de volumen del tiroides, y alguna prominencia de los ojos, cuando estos 
síntomas no son apenas apreciables. Cuando la propulsión de los ojos apenas 
excede del grado que se observa en estado normal, los allegados del enfermo 
reconocen muchas veces que hay algo anormal. Si la perturbación cardíaca 
predominante hace rápidos progresos, es posible que el enfermo sucumba antes 

(1) B e r l í n med. Gesellsch., 1864, y Deutsche K l i n i k , ib., p. 158. D E GRAEFE c o n s i g n ó que el des
censo asociado del p á r p a d o en el movimiento del ojo estaba c a s i completamente suprimido ó r e d u 
cido á un m í n i m u m , a lgunas veces aun siendo muy p e q u e ñ a l a prominencia . STELLWAG DE CARION 
(Med. J a h r b . , 1869, parte I I , p. 25j d e s c r i b i ó el aumento de amplitud de la fisura palpebral , la menor 
frecuencia del p e s t a ñ e o involuntario , y la falta de correspondencia entre el movimiento del p á r p a d o 
y el del globo. DE GRAEFE s ó l o se ref ir ió a l descenso del p á r p a d o , y l a m a y o r í a de los escri tores le 
h a n seguido l imitando el s í n t o m a á este hecho. Algunos h a n incluido ( e r r ó n e a m e n t e ) entre los 
caracteres aludidos por DB GRAEFE la falta de correspondencia en el a scenso . L a l i m i t a c i ó n del 
defecto a l descenso, que la m a y o r í a de los autores h a b í a n aceptado t á c i t a m e n t e , ha sido formal 
mente s e ñ a l a d a por BRUNS. (Neur . C e n t r a l b l . , E n e r o 1892). W H I T E COOPER fué el primero que hizo 
m e n c i ó n de la e l e v a c i ó n anormal del p á r p a d o . (Lance t , 1849, citado por RAMSAY). 

(2) D r . H I L L GRIFFITH, T r a n s . Oph . S o c , 1886, p. 61. 
(3) MOBIUS, Deutsch. Ze i t sch . f . Nervenh. , 1891, donde se e n c o n t r a r á t a m b i é n una referencia 

completa de observaciones recientes . 

E N F . D E L SISTEMA NERVIOSO. T . II.—112. 
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de que los otros síntomas lleguen á acentuarse lo bastante para llamar la 
atención. Cuando el aumento de volumen del tiroides y el exoftalmos prece
den al desequilibrio cardíaco, van en rápido incremento luego que éste se 
ha desarrollado. 

L a salud general de los enfermos casi siempre se resiente. Aunque no 
constante, suele ser frecuente la anemia. L a menstruación es irregular y á 
menudo se suprime. E l enfermo se enflaquece, pero la pérdida de nutri
ción se nota menos en la cara que en otros puntos. E n los últimos períodos 
de la enfermedad es frecuente que haya fiebre, moderada por lo general, 
pero su presencia no es constante; en muchos casos la temperatura es per
fectamente normal en todo el curso de la enfermedad, al paso que en otros 
se eleva en los primeros períodos, unas veces por corto tiempo y otras per
sistentemente. L a pirexia ha sido á veces de tal carácter, que ha hecho 
sospechar tuberculosis ó tifoidea. Se ha notado que la orina no presenta 
entonces los caracteres de la orina febril ordinaria. A veces hay una sensa
ción subjetiva de calor sin verdadera fiebre. E s un síntoma ocasional y muy 
frecuente en los casos agudos la transpiración copiosa á veces con olor 
penetrante. Se ha dicho que esta transpiración se limitaba al lado en que 
está el abultamiento del tiroides y la propulsión del ojo (LEWIN). Muchas 
veces se obtiene la mancha cerebral. E l apetito es frecuentemente escaso y 
algunas veces caprichoso. 

A veces existen otros síntomas por parte del sistema nervioso. Algunos 
enfermos se quejan de una sensación de golpeteo en la cabeza, y de zumbido 
pulsatorio en los oídos. Algunas veces hay cefalalgia muy molesta, y á veces 
uni-lateral. Frecuentemente se observa insomnio y alguna vez vértigo tran
sitorio. E s muy frecuente la depresión ó la irritabilidad mental, y la última 
es casi un detalle característico. 

Otro síntoma muy frecuente es el temblor muscular. E s manifiesto en la 
mitad de los casos por lo menos, y en casi todos es apreciable en pequeña 
escala. Varía de carácter; pero generalmente es un temblor grosero, algo 
saltatorio, y que se presenta sólo al hacer movimientos. E n algunos casos 
es tan regular que se parece al de la parálisis agitante, y en otros tan irre
gular que recuerda el del corea. Cuando es regular es un poco más frecuente 
en tiempo que el de la parálisis agitante (1). Puede ser general ó parcial y 
se le ha visto unilateral cuando el bocio y el exoftalmos eran también unila
terales, y en una forma es á veces uno de los primeros síntomas (2). 

Síntomas ocasionales y complicaciones.—Se han referido muchos casos 
en que existía también glucosuria. L a modificación de la orina se presenta 
unas veces antes y otras después de los síntomas especiales. En un ejemplo 
de esta complicación todos los síntomas aparecieron después de un golpe en 
la cabeza (BEUNTON). E n otro sobrevino á una erupción de urticaria, pero 
anteriormente había habido frecuentemente breves paroxismos de sensación 
intensa de ardor en la piel con palpitación (BUDDE). E l azúcar disminuyó 

f4) S e g ú n MARIE 8 - 9 1/2 por-segundo; la p a r á l i s i s agitante 5—6 por segundo; pero, s e g ú n hemos 
visto, el de la p a r á l i s i s agitante v a r í a mucho. 

(1) MOBIUS, 1883. 
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cuando mejoraron los demás síntomas. BEGBIE ha hecho mención de albumi
nuria intermitente, y después se han observado en muchos casos. Es fre
cuente el aumento de secreción de orina pálida, y se ha observado que 
precede á los paroxismos de palpitación y disnea. 

E n el curso de la enfermedad se presenta algunas veces abulta-
miento de los ganglios linfáticos semejantes al del linfadenoma, pero des
arrollado y no progresivo. A veces se desarrolla rápidamente y declina con 
lentitud. Yo he visto tres ejemplos muy marcados de esta complicación: 
uno fué un caso grave y funestamente terminado de bocio exoftálmico, en un 
niño que tenía una hermana enferma de linfadenoma. G. de MTJSSY ha obser
vado el abultamiento de los ganglios traqueales y bronquiales. 

L a piel presenta en alguna ocasión otros estados morbosos además de 
los mencionados. Se ha observado rubicundez y hasta eritema. Es casi 
constante una disminución de la resistencia eléctrica (BEGBIE, VIGOEOTJX, 
EULENBERG, WOLEENDEN) (1). E n lugar de 4,000—6,000 oms queda reducido 
á 1,500 1,000, 900 ó aun 300 oms, con un E . M. F . de 15 volts. Se atribuye 
este fenómeno á la dilatación de los vasos sanguíneos y á estar humedecida 
la piel por la transpiración. No tiene gran aplicación práctica porque la 
exploración ocasiona dolores considerables, y se observa otro hecho igual 
en otras enfermedades como la hemiplegia, la epilepsia y el corea (2). 

No es raro que se presenten anomalías de pigmentación de la piel, en for
ma de vitíligo, ó aumento de pigmentación en los mismos puntos que en la 
enfermedad de ADISSON, excepto en la membrana mucosa de la boca, en que 
rarísima vez se observa (3). Algunas veces va asociada á la leucodermia. 
L a pigmentación suele presentarse después de estar completamente desarro
llados los otros síntomas, pero se han visto casos en que los ha precedido. 
También se han visto casos en que ha desaparecido por completo al desapa
recer el exceso de actividad cardíaca, quedando estacionado los otros sínto
mas (4). Se ha observado también una caída del cabello (5). 

E n alguna ocasión se ha observado en personas anémicas un ligero 
anasarca subcutáneo, y algunas veces un edema más considerable, especial 
por su sitio y carácter. En un caso en que había glucosuria, el edema ter
minal se extendió desde los pies hasta nivel del ombligo (MOBIUS). También 
se ha observado (RENDU), la plenitud subcutánea sobre las clavículas, fre
cuente en la neuralgia, etc. E n otro caso iba acompañado de alguna pig
mentación de la piel (SOLLIEE) y precedió al exoftalmos y al trastorno car
díaco, estando reducido de volumen el tiroides. Yo he observado tumefacción 
mixoedematosa de los párpados y pigmentación de la piel,consecutiva á la 
curación permanente del bocio exoftálmico. Casi nunca se ha observado que 
coincidan con el aumento de volumen del tiroides síntomas mixedematosos, 

(1) CHARGOT, G a z . des H ó p . , 1885; EULENBERG, B e r l . k l . Wochensch. , 1889; GARDEW, L a n c e t , 1891. 
(2) E n el corea se ha visto un descenso hasta 350 oms. (WOLFENDEN, P r a c t i t i o n e r , 1887). 
(3) OPPENHEIM la ha observado en este punto ( B e r l . Gesselsch.f . P s y . , etc. D i c . 1887. DRUMMOND, 

en una l e c c i ó n muy instruct iva , ha descrito muchos ejemplos-de p i g m e n t a c i ó n . ( B r i t . Med. J o u r n . , 
1887. V é a s e t a m b i é n CARRIGTON, T r a n s . Oph. S o c , 1886. 

(4) DAVIES, B r i t . Med. J o u r n . , 1891. 
(,5) BARMES, B r i t . Med. J o u r n . , 1889. 
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sólo en un caso observado en el Thibet (1), y otro en una mujer epiléptica 
(KOWALEWSKI). Generalmente el tiroides estaba atrofiado; así sucedía en un 
caso en que se presentó edema general transitorio á consecuencia de una 
emoción y en los períodos menstruales (2). 

Constituye una complicación importante el extravío mental. Hemos 
visto que es frecuente alguna leve alteración mental (irritabilidad, inquietud, 
depresión). E l estado á que ahora nos referimos puede llegar á la ver
dadera enajenación que empieza á menudo con alucinación. Sus formas 
varían; puede ser melancólica, manía simple, manía recurrente ó parálisis 
general de los enajenados (3). L a manía es la más frecuente y puede ser 
la causa de la muerte. La fig. 163 representa el aspecto de una mujer que 
padecía manía aguda, sobrevenida en el curso de un bocio exoftálmico y ter
minando por la muerte en pocas semanas. L a manía contribuye, en efecto. 

F I G . 163.— Bocio e x o f t á l m i c o . M a n í a aguda (mortal) . (De una fo togra f ía ) 

á acelerar la muerte, pero alguna que otra vez degenera en demencia cró
nica. Son también frecuentes en esta enfermedad los síntomas histéricos, y 
puede presentar varias formas de las cuales es lo común alguna variedad de 
anestesia ó de parálisis. Con frecuencia, sin embargo, se han atribuido al 
histerismo en esta enfermedad síntomas de parálisis dependientes de lesiones 
orgánicas (4). Se ha observado la reducción del campo visual, variables 
según el estado del corazón (5). 

E l temblor antes mencionado ha llegado en algunos casos al grado de 
espasmo clónico ó de movimientos coreiformes que merecen ser considerados 
como complicación. E n algunos casos, en la infancia ó la juventud, se ha 
supuesto la existencia del corea. E n un caso existiría probablemente por
que los movimientos fueron en incremento durante algún tiempo y luego 
declinaron. En los otros casos persistieron los trastornos espasmódicos y su 
naturaleza es, por lo tanto, muy dudosa. Se han descrito espasmos tetani-
formes y calambres dolorosos. 

(1) B r i t . Med. J o u r n . , p á g 755. 
(2) S o L L i E R , i ? e u . de Aíed . , 18&]. 
(3) SAVAGE, Guy's Hosp. R e p . , 1882: DRUMMOND, loe. cit.: RIMÓLOS, loe. cit.: SCHENK, I n a u s . Diss 

B e r l í n , 1890. > - •> Í s 
(4) B A L L E T , SOC. m é d . des H ó p . , 1888, 
(5) KAST Y WILLBBAND, 1891. 
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Además de las mencionadas se han observado, coexistiendo con el bocio 
exoftálmico, otras muchas clases de trastornos del sistema nervioso. E n oca
siones ocurre la epilepsia, generalmente en personas hereditariamente predis
puestas á ella. Se han observado también neuralgias y hemicránea de forma 
típica. Algunas veces se desarrolla parálisis de los nervios craneales, depen
dientes sin duda de una afección de sus núcleos, aunque la degeneración de 
sus fibras puede ser causa de algún grado de paresia de los músculos ocula
res. Además del defecto de convergencia ya mencionado, se ha paralizado 
todo un tercer nervio, y en otros casos el cuarto ó el sexto, así como tam
bién se ha observado oftalmoplegia externa completa. E n un caso iba ésta 
acompañada de parálisis facial doble completa (BALLET), y en un caso publi
cado por BEISTOWE, con hemianestesia derecha (inclusos los sentidos espe
ciales), ataques epilépticos, paí-álisis con rigidez del lado derecho, hemorra
gias por los oídos y pirexia persistente, que no pudo explicarse en la autopsia, 
en la cual no se descubrió lesión alguna del sistema nervioso. E n diferentes 
casos se han paralizado también los músculos de la masticación, el paladar y 
la lengua (1). E n alguna ocasión se han observado síntomas de enfermedad 
de la médula espinal. A veces se presenta paraplegia con flacidez ó rigidez 
de las piernas, y en el último caso con exaltación del salto rotuliano y clo-
nus del pie. CHAECOT, que la consideraba como una forma especial, había 
observado astasia-abasia como uno de los primeros síntomas. L a paresia 
comprende alguna vez á los esfínteres. En ocasiones coexiste la tabes, pero 
generalmente habían precedido los síntomas de bocio exoftálmico. Se ha 
observado atrofia muscular crónica (2). En un caso, la parálisis atrófica 
subaguda de los brazos fué precedida de espasmo tónico y clónico, antes de 
que aparecieran los síntomas especiales de la enfermedad (3), y en un 
caso descrito por DEUMMOND, la misma enfermedad fué seguida de mielitis 
aguda (4). 

Muchos síntomas que ocasionalmente se observan son efecto indudable 
del trastorno vaso-motor. Y a hemos hecho mención del sudor; en un caso 
referido por MONBY, durante los ataques de palpitación y extremada frecuen
cia de pulso, brotaba de las partes centrales de la cara un copioso sudor 
ácido (5). Algunas veces se presenta una diarrea turbulenta que se ha con
siderado como una forma de sudor intestinal. Cuando se ha presentado al 
principio se le ha confundido con un cólera esporádico. L a percusión revela 
algunas veces un estado de atonía y distensión del colon, general ó parcial (6). 
En ocasiones hay un flujo anormal de lágrimas. E l edema local de los miem
bros; la congestión local de los vasos superficiales; la atrofia de las mamas 
y de otros puntos; algunas enfermedades de la piel, y hasta la gangrena son 
otros tantos fenómenos considerados como manifestaciones de un trastorno 

(1) FÉRÉOL, MOBIUS, JENDRASSIK, POTAIN, etc. 
(2) CAZAL, G a s . kebd., 1885. 
(3) HUBER, Deut. med. W o c h . , 1888. 
(4) DRUMMOND, loe. cit. 
(5) T r a n s . Oph. S o c , 1886, p. 113. E s lo notable que este paciente t e n í a un a u r a e p i l é p t i c a que 

c o n s i s t í a en un olor insoportable que p a r e c í a subir de l a mitad izquierda del cuerpo y l legaba á la 
boca, pero no iba seguido de ataque alguno, ni de p é r d i d a del conocimiento. 

(6) FEDERN, B e r l . K l i n . Wochenschr . , 1888. 
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vaso-motor relacionado de alguna manera desconocida con el desorden pri
mario (1). 

Gurso y variedades.—La invasión es generalmente gradual, y la de la 
aceleración del movimiento cardíaco es muchas veces difícil de determinar. 
L a duración de la enfermedad se prolonga casi siempre por espacio de 
muchos años; pero el curso ofrece grandes diferencias. E n alguna ocasión la 
invasión es aguda; en pocos días se desarrollan á veces síntomas muy mar
cados, por lo común después de alguna perturbación psíquica, y especial
mente cuando hay predisposición hereditaria á la enfermedad. Estos síntomas 
desaparecen á veces al cabo de una ó dos semanas. Un niño de edad de ocho 
años, hijo de una mujer que padecía la enfermedad, á consecuencia de un 
disgusto en la escuela, fué acometido de palpitaciones, y sudor copioso; al 
día siguiente estaba el tiroides aumentado de volumen, los ojos prominentes 
y el pulso á 180. A l cabo de dos días, fueron desapareciendo gradualmente 
los síntomas, y á los diez días el enfermó estaba bien (SOBRIG). Estos casos 
agudos pueden, no obstante, seguir un curso rápidamente progresivo y ter
minar por la muerte en el término de seis semanas (BAMBBKGEE,), pero son 
sumamente raros los casos que marchan con esta rapidez. E s poco frecuente 
que sobrevenga la muerte en el término de seis meses, y en cambio en 
muchos casos dura la enfermedad cinco y hasta diez años. Un caso que 
empieza agudamente puede modificarse quedando en estado de cronicidad 
como los que empiezan gradualmente. 

Son frecuentes las remisiones considerables y de larga duración, y algu
nas veces ofrece la enfermedad verdaderas intermisiones, tan completas y de 
tanta duración que se puede considerar que el enfermo sufre diferentes 
ataques. Conocí un paciente que tuvo tres ataques con intervalo de algunos 
años. Durante la preñez mejora algunas veces el mal, y á veces se cura por 
completo. Este resultado es más frecuente en los casos en que la enfermedad 
se desarrolla rápidamente y en que los síntomas cardíacos predominan sobre 
los de los ojos y el tiroides. No se puede fijar la proporción de los casos 
curados. Se ha calculado en una cuarta parte, y probablemente no es exage
rado este cálculo si se incluyen los casos en que son los síntomas cardíacos 
los predominantes. L a intensidad considerable de los síntomas imposibilita 
la curación. He visto una enferma en quien se presentaron en la primera 
pubertad síntomas muy acentuados, gran prominencia de los ojos y abulta-
miento del tiroides, y desaparecieron enteramente sin haber vuelto á presen
tarse al cabo de veinte años (2). Aun cuando la curación no sea completa, 
los síntomas por perturbadores que sean quedan á veces reducidos á una pro
porción insignificante. Así como los síntomas cardíacos empiezan antes que 
los otros, pueden persistir mucho tiempo después de haber desaparecido el 
abultamiento del tiroides y la prominencia de los ojos. Se dice que la en-

(1) E n el caso curioso referido por BÜRNEY Y E O (p. 887, nota), la a p a r i c i ó n del exoftalmos, p r i 
mero en un lado y luego en el otro, fué a c o m p a ñ a d o de la c a í d a de los pelos de las cejas y de las 
p e s t a ñ a s . 

(2) E n otro caso , se desvanecieron completamente los s í n t o m a s gradualmente desarrol lados 
durante seis meses y ocho a ñ o s , d e s p u é s s ó l o quedaban prominencias insignificantes del globo 
ocu lar derecho, y ligero abultamiento duro del l ó b u l o izquierdo del t iroides. 



BOCIO EXOFTÁLMICO 895 

fermedad sigue en su conjunto un curso más rápido en el hombre que en la 
mujer. 

E n la mayoría de los casos funestos, la muerte parece ser el resultado 
de la afección cardíaca y del avance progresivo de la debilidad. Los ataques 
de palpitación y disnea se van haciendo más frecuentes y tumultuarios; se 
presenta el edema de las piernas, y la diarrea colicuativa contribuye á 
aumentar la postración que termina por la muerte. La pérdida de nutrición 
aumenta algunas veces hasta la demacración extrema, á la que llega el 
enfermo lenta ó rápidamente. Estos fenómenos se realizan, aun cuando los 
síntomas especiales sean poco acentuados. Han sido también causa de la 
muerte en algunas ocasiones la tuberculosis, la hemorragia cerebral, rara 
vez hemorragias en otros puntos, el reblandecimiento cerebral y la paqui-
meningitis. Algunas veces sobreviene la muerte repentina, cuya causa no se 
puede determinar con exactitud (1). 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — Después de la muerte, se encuentran comun
mente en el corazón signos de dilatación é hipertrofia, pero mucho menos 
acentuados de lo que podría esperarse en vista de los síntomas observados 
durante la vida. E n ocasiones se observa ligera endocarditis; se encuentran 
lesiones más graves de las válvulas con más frecuencia de lo que se podría 
prever, sin duda porque estos casos son los que con más frecuencia causan 
la muerte. Las arterias están dilatadas, y á veces visiblemente hipertrofiadas 
(VOGT). Las venas también están á veces aumentadas de volumen. E n la 
vejez es dudosa la significación que puede atribuirse al estado dé las 
arterias (2). Se han visto dilataciones aneurismáticas en las arterias del 
cuerpo tiroides, cuyos vasos suelen estar todos visiblemente engrosados. E l 
tejido propio de la glándula está aumentado en cantidad, sin sufrir alteración 
material alguna perceptible á la simple vista ni al examen microscópico. En 
ocasiones ha sufrido, no obstante, una alteración considerable, cual es la 
degeneración cística ó coloidea. 

E n la órbita, la alteración más frecuente es un aumento en la cantidad 
de grasa, á veces considerable, pero nunca exagerada; en muchos casos es 
perfectamente normal la cantidad de grasa. En casos poco frecuentes se ha 
observado la dilatación de las venas orbitarias, ateroma de la arteria oftál
mica y degeneración grasosa de los músculos oculares. E n un caso en que 
era muy marcada la degeneración grasosa de los músculos rectos y oblicuos, 
los elevadores de los párpados presentaban un marcado contraste por su 
estado normal (3). En este, como en otros muchos casos, no se descubrió 
vestigio alguno del tejido del músculo de MÜLLEB, E l nervio óptico se pre
senta alguna vez estirado á consecuencia del exoftalmos. 

Observadores competentes han examinado minuciosamente el simpático 
cervical en muchos casos y, por regla general, lo han encontrado libre de 

(1) HALE W H I T E ha publicado dos ejemplos de este g é n e r o , B r i t . Med. J o u r n . Julio 24, 1886. 
(2) Como, por ejemplo, en un caso publicado por WAHNER, en que se e n c o n t r ó el engrosa-

miento de las arter ias de la m é d u l a espinal en una mujer de sesenta y dos a ñ o s . 
(3) S i L c o c K , T r a n s . Oph. Soo. 1886, p. 104. 
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todo indicio de enfermedad (1). E n otros casos se han encontrado ligeras 
alteraciones; la más frecuente ha sido un aumento de tejido conjuntivo en el 
ganglio cervical inferior y alrededor de él, y al propio tiempo el ganglio 
estaba unas veces abultado y otras reducido de volumen, y de consistencia 
normal ó notablemente indurado. En un corto número de casos se ha hecho 
mención de una atrofia de las células nerviosas. Los ganglios cardíacos se 
han encontrado normales en los casos en que se han examinado. E n un caso 
se consigna la degeneración de los nervios esplácnicos (SIEMEELING). 

En el sistema nervioso central no se ha descubierto alteración alguna 
significativa. L a médula oblongada está casi siempre perfectamente normal; 
en algunos casos hay signos de congestión, y aún hemorragias recientes en 
los núcleos del sexto par, del vago y del hipogloso ó cerca de ellos, y en los 
cuerpos restiformes (2). Exceptuando la poliomielitis observada por DRUM-
MOND, la médula espinal se ha conservado íntegra, no habiéndose hecho 
observaciones en los casos en que había indicios de enfermedad medular. 
Otro tanto puede decirse de los casos en que hay parálisis de los nervios 
craneales. Los otros órganos del cuerpo también se han hallado en estado 
normal. E n algunos casos se han encontrado lesiones en los ríñones, pero en 
la mayoría había habido lesión orgánica de corazón. E l timo y otras glándu
las cerradas no sufren alteración alguna (3). 

PATOGENIA.—En la patogenia del bocio exoftálmico, como en la de la 
mayoría de las enfermedades, se hallan envueltas dos cuestiones, el meca
nismo de los síntomas y la naturaleza de la enfermedad, cuestiones que son 
en parte una misma y en parte distintas. 

L a dilatación de los vasos y el exceso de acción cardíaca, han dirigido 
la atención al sistema nervioso gran simpático como el abonado de origen 
con sus perturbaciones á los síntomas de la enfermedad. E l simpático cervi
cal contiene fibras que cuando se las irrita aumentan la frecuencia de los 
movimientos cardíacos. L a dilatación arterial puede ser pasiva, dependiente 
de la parálisis de las fibras simpáticas vaso-constrictoras ó activas, efecto 
de la persistencia del exceso de acción de las fibras vaso-dilatadoras 
(GATJTHIEE). Así, pues, hemos de suponer que las fibras están parcialmente 
afectadas, ó en la otra hipótesis, habrá que admitir un trastorno opuesto de 
sus diferentes elementos. Una y otra suposición parece incompatible con la 
de cualquier proceso morboso general en el nervio, tal por ejemplo, como 
una irritación ó inflamación que empieza fuera de los elementos nerviosos. 
Esta consideración ha conducido á la mayoría de los patólogos modernos á 
dirigir la vista más allá del simpático, al sistema nervioso central, para 
buscar en él el asiento del proceso morboso primario que perturba los vasos 
y el corazón. Esta manera de ver tiene* su apoyo en el hecho de que la 

(1) E n trece casos publicados por LEWIN (loe. cit.) estaba normal en todos. 
(2) CHEADLE; HALE W I T E , B r i t . Med. J o u r n . , 1889; SIEMERLING, B e r l . Ges. f . P s y c h . , E n e r o , 1892. 

MENDEL (ibid.), e n c o n t r ó una simple d i s m i n u c i ó n de t a m a ñ o de un c o r d ó n restiforme y del « f a s c í 
culo s o l i t a r i o , » opuesto, probablemente sin s i g n i f i c a c i ó n , s i bien p o d í a ind icar una p r e d i s p o s i c i ó n 
a l trastorno funcional . 

(3) HALE W H I T E , loe. e í t . 
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asociación de la dilatación arterial y la frecuencia de los movimientos cardía
cos, están en armonía con la ley fisiológica descubierta por MAEEY, según la 
cual hay una relación inversa entre la frecuencia del pulso y la presión 
general de la sangre, en términos de coincidir siempre el descenso del tono 
arterial y la frecuencia de los movimientos del corazón, á consecuencia de su 
relación con un mecanismo central. Estas consideraciones indican, segura
mente, que estos dos síntomas dependen del trastorno de aquel mecanismo 
más bien que de un proceso cualquiera en un sistema de nervios determinado. 
E n conjunto, los resultados de la anatomía patológica vienen en favor de 
esta opinión. L a frecuencia con que no se encuentra indicio alguno morboso 
en el simpático, y el carácter equívoco de las alteraciones de que se ha 
hecho mención en un corto número de casos, parece demostrar que las 
lesiones, cuando existen, son de origen secundario ó puramente accidentales, 
fil punto principal de recientes discusiones ha sido, si no será la causa deí 
trastorno especial, un estado general de debilidad del sistema nervioso, en 
vista de la frecuencia con que se observan síntomas nerviosos generales. 

Dejando por ahora estas cuestiones generales, estudiaremos el origen 
probable de los síntomas especiales. L a dilatación del corazón puede atri
buirse racionalmente á la rapidez de su movimiento. E l sístole es demasiado 
corto para ser completo, y la sangre remanente va produciendo gradual
mente la hiper-distensión y la dilatación (1). Un murmullo sistólico como el 
que es frecuente en esta enfermedad, se oye frecuentemente en la simple 
dilatación, independientemente de toda insuficiencia mitral, que es á veces 
el resultado de que la dilatación extrema ensanche los orificios aurículo-
ventriculares más allá de la capacidad de las válvulas, y que cesa cuando la 
dilatación disminuye. 

" E l abultamiento del tiroides, lo atribuye GEAVBS á la dilatación de sus 
vasos, y la variación de volumen á compás de la actividad cardíaca, parece 
confirmar esta opinión. E s seguro, además, que la distensión vascular, como 
la consecutiva á la ligadura de las venas tiroideas (BODDAEET), determina 
algún abultamiento del tiroides. Según este modo de ver, el aumentó de 
tejido propio del órgano será posiblemente resultado del mayor riego sanguí
neo. Ahora bien, dos consideraciones indican que la relación de este síntoma 
con el trastorno primario, cualquiera que éste sea, implica más que una 
simple dilatación vascular. I.0 E l tiroides apenas está aumentado de volu
men cuando son ya muy marcados los síntomas cardíaco y vascular; y por la 
inversa, aunque rara vez, el tiroides está á veces muy considerablemente 
abultado, cuando el corazón está muy poco excitado y, finalmente, el 
aumento de volumen del tiroides ha precedido alguna vez al trastorno del 
corazón. 2.° L a debilidad mental, etc., que algunas veces resulta á conse
cuencia de la extirpación del tiroides parece demostrar que este órgano ejerce 
una influencia misteriosa sobre el sistema nervioso central, y se concibe que 
haya una influencia opuesta igualmente inexplicable. Nosotros nos guardare
mos bien de creer que el proceso que podemos averiguar sea el único posible. 

L a propulsión de los globos oculares tiene difícil explicación y probable-
(1) D ü a t a t i o n ofthe Heart, Reynolds System o f Medicine, vol, I V , p. 738. 
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mente depende de la cooperación de varios mecanismos. I.0 E l aumento de 
grasa en la órbita, cuando existe, parece tener una influencia insigniñcante. 
2.° L a distensión de los vasos de la órbita es probablemente un factor más 
poderoso; indican su existencia la pulsación de las arterias retinianas y la 
influencia que en las variaciones de la propulsión ejerce el exceso de acción 
del corazón. 3.° Las fibras musculares lisas de MTJLLEK, que reciben la 
inervación del simpático y van desde el párpado al revestimiento membranoso 
de la órbita, se cree generalmente que son capaces, al contraerse, de pro
ducir la prominencia del globo ocular. E l ojo se hunde un poco cuando se 
divide el simpático, y se pone algo prominente cuando está estimulado. Por 
más que se ha puesto en tela de discusión si en el hombre están estas fibras 
suficientemente desarrolladas para producir un efecto apreciable, es posible 
que lleguen á hipertrofiarse bajo la acción de una excitación permanente. 
Nuestros conocimientos actuales no nos permiten invocar otro mecanismo 
que los tres mencionados, pero no es fácil concebir como la influencia com
binada de todas ellas pueda producir la prominencia enorme que se ve algu
nas veces. 

L a imposibilidad del descenso del párpado superior fué atribuida por DE 
GRAEEE al espasmo de algunas de las fibras lisas de MTJLLEE, que van desde 
el tendón del elevador al borde superior del párpado, parálisis que se supone 
Sea la causa de la ligera ptosis consecutiva á la división del simpático. Ha 
de ser debida á esta causa, ó bien á una deficiencia de la relajación del ele
vador, que normalmente ocurre tan pronto como el movimiento insuficiente 
del globo pone en tensión el músculo (1). E l hecho de que no dificulte la 
oclusión de los ojos (en cuyo movimiento el orbicular supera al espasmo), 
está más en conformidad con el espasmo del elevador por efecto de un meca
nismo central, y es difícil referir la retracción del párpado á una influencia 
cualquiera que no sea la del elevador mismo (2). 

Es un hecho curioso que la cocaína aplicada á la conjuntiva ocasiona 
una ligera retracción de los párpados y un descenso incompleto semejante a l 
que se ve en el bocio exoftálmico (3). Se presume que la cocaína obra sobre 
las terminaciones nerviosas del simpático, puesto que JESSOP ha observado 
que el efecto no se obtiene pocos días después de la división del simpático 
en el cuello. Esto no arroja, sin embargo, luz alguna sobre el mecanismo 
muscular en virtud del cual se producen los síntomas, pero corrobora la 
idea de que son dependientes del exceso de acción de los nervios simpá
ticos. 

Así, pues, los síntomas dependen, al parecer, en parte del efecto directo 
de la acción perturbada del simpático, y en parte del efecto indirecto de esta 

(1) E s éste un ejemplo de la relajación ó la tensión mediante las que se adaptan los músculos 
al movimiento pasivo. V . The Mooements ofthe Eyel ids , Med.-Chir. Trans. , 1879, y Lanoet, Mayo de 
1890. L a explicación que atribuye el fenómeno á la debilidad orbicular es insostenible, porque el 
síntoma se presenta en el movimiento en que no toma parte el orbicular, y falta cuando el orbicu--
Jar se contrae como al cerrar los ojos para dormir. 

(2) Véase la nota sobre los efectos de la emoción, pág. 899. 
(3) Este hecho fué dado á conocer por KOLLER en su descripción original de la acción de la 

cocaína, y el fenómeno ha sido prolijamente estudiado por JESSOP. Trans . Oph. S o c , vol . V , pá-. 
gina 240, y VI,123. 

m m 
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perturbación sobre el sistema vascular (1). Es probable que la causa de la 
perturbación haya que buscarla más allá del simpático, en el sistema nervioso 
central. Todas las funciones simpáticas están sujetas al dominio central y el 
carácter de los síntomas, según hemos visto está en armonía con la relación 
fisiológica entre el grado de la presión sanguínea y la frecuencia del movi
miento cardíaco. Los principales centros moderadores, y especialmente los que 
determinan esta relación están en la región de la médula oblongada, y á esta 
parte es á la que hemos de dirigir nuestras investigaciones respecto al sitio 
en que reside la enfermedad. Los resultados negativos de la investigación 
anátomo-patológica, y el carácter de la perturbación misma, indican la pro-̂  
habilidad de que el estado morboso sea funcional, y dependa de la nutrición 
íntima cuyas alteraciones se escapan y se escaparán á nuestros medios de 
investigación. Cualquiera que sea su naturaleza, es indudablemente un 
estado que puede desaparecer aún después del transcurso de algunos años. 

Se ha intentado suplir experimentalmente los datos que la anatomía 
patológica no alcanza á suministrarnos. FILEHNE en particular ha intentado 
demostrar que la enfermedad depende de la médula oblongada. Separó el 
cuarto anterior de los cuerpos retiformes y consiguió producir exoftalmos, 
aún después de la división del simpático. E n algunos experimentos produjo 
también algún abultamiento del tiroides, y en un caso obtuvo los tres sínto
mas del bocio exoftálmico. Otros observadores han repetido los experimentos 
de FILEHNE con análogos resultados (2). 

Estos resultados confirman seguramente la idea que atribuye la enfer
medad á la médula oblongada. Las hemorragias encontradas en algunos 
casos, son sin duda simples indicaciones de trastorno funcional (y por consi
guiente vascular). E s posible que algunos de los trastornos cardíacos se 
producen por la intervención del vago, y no por la del simpático. Interesa 
reconocer que los resultados de los experimentos deben su principal impor
tancia á las nociones fisiológicas que señalan la médula como la parte á que 
deben atribuirse directamente los síntomas. 

Los datos negativos de la anatomía patológica, y los positivos 'que 
suministra el carácter de los varios síntomas, indican aún que la enfermedad 
es una neurosis, esto es, una enfermedad de los elementos nerviosos, que 
tiene su carácter determinado por sus relaciones funcionales, y su origen 
en condiciones que hasta ahora están fuera del alcance de nuestros medios 
de investigación. Así podemos comprender las múltiples perturbaciones de la 
misma clase que pueden asociarse á sus síntomas especiales, pero quedamos 
todavía en la duda respecto á la manera de producirse. Las emociones las 
provocan indudablemente, lo cual indica que pueden desarrollarse por efecto 
de perturbaciones de la corteza, hecho que está en armonía con la inñuencia 
que ejercen las emociones para excitar el corazón, dilatar los vasos y dar á 
los ojos la expresión de fijeza (3). 

(1) Algunos encuentran dificultad en concebir un exceso continuo de acción del s impát ico, 
pero esta dificultad deja de existir si se tiene en cuenta el tono vascular. 

(2) DOUDOURFFIS, ¿ e a í . med. Wochenschr., 1887; y BIENFAIT, B u l l . de VAcadem. Roy.de Med, 
de Belg. , 1890. 

(3) Guando un animal se cree amenazado de un peligro abre desmesuradamente los ojos, y 
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Los efectos de la excisión del tiroides, depresión nerviosa especial y 
últimamente mixedeína general (1), (caquexia estrumipriva de EEVEEDIN), y 
la coexistencia de la atrofia del tiroides con. el mixedema ordinario, habían 
parecido á muchos inseparables de la patogenia del bocio exoftálmico. Mo-
BIUS especialmente ha defendido la teoría de que el tiroides aumentado de 
volumen, con el exceso de materia mencionada en sus folículos, determina un 
estado tóxico de la sangre, y deduce entre otros puntos, que el cretinismo ó 
idiocia de los que padecen bocio debe atribuirse á un veneno endémico. Esta 
opinión no tiene en su apoyo prueba alguna, y por otra parte la gran discre
pancia entre el estado del tiroides y otros elementos de la enfermedad parece 
que excluye la idea de que éste ejerce influencia directa ni indirecta en los 
síntomas, inclusa la pirexia que algunos atribuyen á un material tóxico ela
borado por el tiroides (BETOYE), y que tal vez depende de la influencia 
directa de la médula perturbada. E n apoyo de la teoría de un estado toxi-
hémico, producido por el tiroides, se ha aducido el beneficioso efecto que en 
ocasiones proporciona la excisión del tiroides, pero este efecto se presta á 
demasiadas explicaciones para que se le conceda demasiada importancia. L a 
profunda influencia general que ejerce la excisión alcanza tal vez á modificar 
el trastorno especial independientemente de toda influencia tóxica. Además 
si el tiroides puede aumentar de volumen á consecuencia de un trastorno 
de inervación de la médula, su incisión (según ya se ha indicado) puede 
influir sobre las funciones de ésta, también por el intermedio del sistema 
nervioso. Menos improbable, pero también puramente hipotética, es la idea 
expuesta por el doctor J . BEGBIE (Du l l i n Hosp. 6faz., 1855), de que un 
estado primario de la sangre desordena el sistema nervioso. Haremos simple 
mención de la teoría de LIEBEEMEISTER, que supone que el tiroides, compri
miendo las carótidas disminuye la cantidad de sangre que pasa por ellas, 
mecanismo que si fuese posible tendería á impedir el exoftalmos. 

Las principales complicaciones, aun no mencionadas, se prestan á 
una explicación en armonía con los síntomas principales. E l origen del 
temblor (que casi no se puede considerar como una complicación) es dudoso 
todavía. Tal vez depende del trastorno funcional de algunas de las células 
motrices, pero no sabemos si se perturban primero las de la médula espinal 
ó las de la corteza motriz del cerebro. Es un efecto constante de un susto 
repentino, pero en cambio, la lesión ocasional de las células nerviosas de 
la médula indica tal vez una tendencia más constante á su perturbación 
funcional y nutritiva. 

E l trastorno mental se atribuye comunmente á la dilatación de los 
vasos intra-cranianos, pero no se ha demostrado que esta dilatación exista 
realmente, ó sea capaz de producir aquel trastorno, al paso que no se puede 
excluir la intervención de otras influencias. No se debe olvidar el estado 

este movimiento debe depender del elevador,y se contrasta con la relajación de este músculo y la 
caída del pá rpado durante el sueño que permite tranquilidad mental. L a excitación del corazón 
se marca cuando es imposible la acción motriz para huir del peligro, y se presenta el temblor. 
TDe este estado da un perfecto" ejemplo el espanto de un caballo encerrado en un barco ó en un 
wagón de ferrocarril. 

(1) HORSLEY, Lancet, 1886. 
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general de debilidad nerviosa, ni la acción posible que sobre la corteza 
puede ejercer la causa, cualquiera que sea, que predispone á la enfermedad 
ó la determina. 

E l estado anormal de vascularizaciones de la piel entra notoriamente 
en la categoría de trastornos del simpático, y el flujo intestinal que en 
ocasiones se presenta indica otro trastorno análogo de los nervios simpá
ticos intestinales. E l último síntoma , bastante curioso por cierto, nos da 
alguna guía para explicar la pigmentación de la piel, que ha sido tan fre
cuentemente objeto de atención. L a semejanza general entre esta enfer
medad y la de ADDISON, impide que se dé gran importancia á la presencia 
6 ausencia de pigmentación de la membrana mucosa de la boca. E n la en
fermedad de ADDISON la pigmentación depende seguramente de la lesión 
del simpático abdominal, y de las cápsulas supra-renales sólo por razón de 
su conexión con los nervios. En un caso de pigmentación adisioniana típica, 
encontré normales las cápsulas, pero los plexos simpáticos del abdomen 
estaban envueltos por una masa de cáncer. E l efecto debido generalmente 
á una lesión orgánica, puede ser producido indudablemente por una per
turbación transitoria. Yo he visto un caso en que esta perturbación se 
manifestó por otros síntomas, y la pigmentación, perfectamente igual á la 
de la enfermedad de ADDISON, se desvaneció por completo. L a pigmenta
ción podría explicarse, por consiguiente, por un estado morboso del sim
pático abdominal, semejante al que constantemente existe en el simpático 
cervical, y la diarrea acuosa que en algunas ocasiones se presenta parece 
demostrar también que los nervios abdominales están algunas veces inte
resados (1). 

DiAaNósTico. —Cuando existen todos los síntomas de la enfermedad, 
y están algo acentuados, el diagnóstico de la enfermedad es fácil. Sólo 
ofrece diñcultad, y puede pasar inadvertido cuando está en el primer 
período y parcialmente desarrollado, y precisamente es en estos casos 
cuando el diagnóstico tiene mayor importancia, porque es en este período 
cuando hay más probabilidades de que el tratamiento proporcione ventajas 
duraderas. E n tales casos los principales síntomas son los cardíacos, y es 
fácil confundir la enfermedad con una simple excitación nerviosa ó con una 
lesión orgánica de corazón. L a pulsación enérgica de las arterias, y el 
exceso de fuerza y de frecuencia de los movimientos cardíacos son los signos 
más importantes. Un pulso de 120 pulsaciones, que se sostienen aun cuando 
el enfermo esté tranquilo, debe inspirar sospechas, y nunca se deberá 
omitir el examen prolijo del tiroides y de los ojos. 

E l bocio ordinario se distingue por la falta de síntomas cardíacos y 
oculares; por el grado de abultamiento* del tiroides y por su relación con 
influencias endémicas. Hay, sin embago, un género de casos acompañados 
de síntomas cardíacos que la mayoría de los autores consideran que se debe 
colocar aparte de la forma exoftálmica genuina. Un bocio voluminoso de 

(1) Las lesiones del plexo solar ocasionan diarrea acuosa persistente. { C m s T i w i , ReformaMed. , 
Septiembre 17,1891). 
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origen endémico llega á asociarse al cabo de tiempo, con exceso de acción 
cardíaca y exoftálmica, á consecuencia de la presión que el tumor ejerce 
sobre el vago. E l exoftalmos es generalmente unilateral, correspondiente-
ai mayor abultamiento del tiroides y va acompañado de midriasis espas-
módico á consecuencia de la irritación de las fibras simpáticas que van 
al iris. 

PRONÓSTICO.—En pocas enfermedades de igual gravedad es tan inse
guro el pronóstico como en la que nos ocupa. Por de pronto es preciso 
declarar que cuando los ojos están muy prominentes, el tiroides abultado, 
el corazón dilatado y muy aumentada su frecuencia habitual, es raro que 
el tratamiento mejor dirigido logre otro resultado que un mediano alivio. 
En muchos casos tras del alivio viene una recaída, y en algunos no se llega 
á conseguir alivio alguno. E n cambio algunos casos presentan un grado de 
mejoría que llega casi á la restitución de la salud, y en ocasiones se observa 
una perfecta curación. L a perspectiva es más favorable en los casos leves é 
incipientes, cuando el trastorno cardíaco es reciente, y no muy considerable 
el aumento de volumen del tiroides. E l pronóstico es en general menos 
favorable cuanto más graves sean los síntomas, así como también cuando 
es muy acentuada la decadencia de la nutrición general, ó cuando hay lesión 
orgánica de corazón. E s más favorable en la mujer que en el hombre, pero 
se observan casos de curación en el hombre (1). Es más lisonjero el pro
nóstico si la enfermedad presenta tendencia remitente, y yo me inclino á 
pensar que si la enfermedad está en el primer período es más favorable el 
pronóstico cuando hay predisposición de familia que cuando no lo hay. 
También favorece el pronóstico la existencia de una causa determinante 
conocida y de posible supresión. Cuando no se logra alivio alguno, se 
presenta la cuestión de satisfacer la inquietud de los allegados respecto á 
la duración probable de la vida, pero ésta no es posible determinarla. Los 
pacientes pueden presentar múltiples variaciones en la intensidad de los 
síntomas, y de unos á otros ó de un año á otro pueden sobrevenir mejorías 
inesperadas. Una paciente estaba cuando yo la vi en un estado tal que no 
parecía posible que viviera tres meses, y á los tres años no sólo vivía sino 
que había mejorado tanto que se había casado y había sido madre. Conozco 
multitud de ejemplos de mejorías como ésta. En cambio un caso de mediana 
gravedad es tratado con toda asiduidad durante meses enteros sin conse
guir otro resultado que el de que no adquieran incremento los síntomas. 
E l pronóstico en general es peor en los enfermos de hospital que en los 
que tienen posición desahogada y disponen de recursos para proporcionarse 
buenas condiciones de vida, pero en ésta como en muchas enfermedades, 
la tendencia del mal es la guía más fidedigna para el pronóstico, nunca hay 
derecho para renunciar á la esperanza de una mejoría y tal vez de una 
curación definitiva. 

TRATAMIENTO.—El primer y más importante elemento de tratamiento 
(1) T rans . Oph. S o c , 1886, p. 26. 
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es la tranquilidad mental y la quietud física. E l corazón que en esta en
fermedad late con fuerza durante el reposo, aun se acelera mas con cual
quier emoción ó esfuerzo físico, y se debe evitar todo lo que sea posible el 
movimiento del corazón. En un caso es conveniente poner al enfermo en 
posición horizontal durante algún tiempo, y en la cama si la invasión es 
reciente y aguda, ó si los síntomas se presentan con intensidad. L a quietud 
absoluta hace descender rápidamente el pulso de 120 á 90 ú 80. A bene
ficio de la quietud hacen los medicamentos efectos que no hubiera hecho 
sin esta condición. E n cualquier caso, debe el enfermo pasar muchas horas 
del día tendido en un sofá, y sólo se le permitirá un ejercicio muy moderado. 
Como el reposo es de todo punto conveniente, se suplirá la falta de ejercicio 
por medio de un masaje suave hecho diariamente. E l cambio completo de 
aires han causado frecuentemente una mejoría marcada, pero por regla 
general no es conveniente el aire de montaña. L a mayoría de los pacientes 
se encuentran mejor cerca del mar, siempre que el aire no sea demasiado 
estimulante. Un viaje por mar es un recurso algo peligroso. En cada caso 
se ha de vigilar atentamente el efecto del cambio, porque no siempre es 
posible profetizar su influencia. No hay pruebas fidedignas de que una loca
lidad determinada tenga ventajas especiales. 

E l tratamiento medicinal es de resultados dudosos. Los mismos medí-, 
camentos que en un caso han dado resultados indudables, en otro han sido 
perfectamente ineficaces. Este juicio es aplicable al hierro, la quinina, el 
arsénico, la estricnina y otros tónicos. A pesar de la anemia, el hierro no 
sirve en la mayoría de los casos para mejorar el estado del paciente, y 
algunas veces más bien parece que le perjudica. De GTKAEEE cuya expe
riencia sobre esta enfermedad era muy extensa, llegó á la conclusión de que 
el hierro es ineficaz en el apogeo de la enfermedad, pero es beneficioso, 
cuando se ha conseguido cierto grado de mejoría y el pulso ha bajado á 
menos de 100. E l yodo y los yoduros son en concepto de muchos positiva
mente perjudiciales, pero se han referido casos en que se han obtenido 
ventajas á beneficio de su uso interior y exterior mente. Los bromuros rara 
vez ejercen alguna influencia sobre la enfermedad misma, pero son con fre
cuencia útiles para disminuir la irritabilidad y favorecer el sueño. GAUTHIEE, 
ha recomendado encarecidamente la antipirina, pero muchos han reconocido en 
el sulfonal el más eficaz de los hipnóticos (0,73 á 1 gr.); se dice que dis
minuye la energía del corazón, y hasta cierto punto los otros síntomas 
administrado á la dosis de 0,50 gr. dos veces al día, pero no debe prolon
garse mucho su administración en esta forma. 

Parece que deberían estar singularmente indicados los medicamentos 
que aminoran la frecuencia del pulso, pero la experiencia de diferentes 
observadores está tan discorde en este punto como respecto de la acción de 
los tónicos. Es cierto que la digital, en la mayoría de los casos no llega á 
producir un efecto duradero, y, en cambio, se han publicado casos en que 
el hierro y la digital unidos han proporcionado la curación. TEGUSSEAU con
sidera útil la digital, si se la administra á dosis altas, hasta reducir el pulso 
á sesenta ó setenta pulsaciones por minuto. Del estrofanto se ha dicho que 
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ha obrado muchas veces ventajosamente, y que está exento del riesgo de 
ser perjudicial (1). E l veratrum viride no parece que posea ninguna ventaja 
especial. Se ha recomendado el acónito á dosis de cinco gotas de la tintura, 
aumentando gradualmente hasta veinte. 

L a belladona es el medicamento cuya utilidad ha sido más frecuente
mente comprobada. Se debe administrar á dosis gradualmente crecientes 
hasta llegar á la cantidad máxima que el paciente puede tolerar. Se emplea 
la tintura ó el extracto al interior, ó la atropina en inyección hipodérmica. 
Durante el uso del medicamento desaparecen á veces completamente los 
síntomas pronunciados, y cuando menos se obtienen mejorías muy marcadas. 
L a belladona y la digital influyen sobre las arterias pequeñas, aumentando 
su tono. E l cornezuelo de centeno ha fracasado casi siempre que de él se ha 
hecho uso. E l tratamiento hidroterápico prolongado ha merecido entusiastas 
elogios especialmente entre los médicos del continente. 

Se ha recomendado y ha sido empleada con frecuencia la corriente 
voltaica aplicada al simpático cervical. No se sabe hasta qué punto se puede 
influir sobre el simpático, puesto que en un individuo sano no podemos, 
mediante esta aplicación, conseguir la dilatación de la pupila. Después de la 
aplicación se observa en muchos casos un descenso marcado de la frecuencia 
del pulso (que llega á diez y veinte pulsaciones por minuto), y algunas veces 
una ligera disminución de volumen del tiroides. He empleado este tratamien
to en muchos casos y he visto bajar el pulso veinte ó treinta pulsaciones. 
E l efecto, desgraciadamente, es transitorio por lo general, y aunque repeti
das aplicaciones prolonguen algunas veces la duración de la mejoría, ésta, 
por regla general, es pasajera. E n los casos en que se han visto desaparecer 
todos los síntomas, generalmente se habían empleado otros recursos al mis
mo tiempo, y se había continuado el tratamiento durante mucho tiempo. 
Se colocan los dos electrodos á lo largo del borde anterior del esterno-mas-
toideo, uno arriba y otro abajo, ó bien un electrodo en uno de estos puntos 
y el otro en las apófisis espinosas de las vértebras cervicales inferiores ó 
debajo del occipucio. Se debe emplear uua corriente débil, como para produ
cir ligeros pinchazos en la piel. VIGOTJEOUX y CHARCOT han preconizado la 
corriente farádica dirigida desde el cuello á la cara, al tiroides y á la región 
cardíaca. 

Tratamiento quirúrgico.—La excisión del toroides es casi impractica
ble cuando la enfermedad está completamente desarrollada. L a dilatación de 
los vasos sanguíneos da á la operación proporciones formidables, y tiene, 
además, otros peligros inmediatos ó remotos. E n algunos casos, con especia
lidad en los incipientes, se ha conseguido atajar ó curar la enfermedad, lo 
mismo que en algunos otros en que la operación estaba justificada por el 
peligro inminente de sofocación, pero en la mayoría de ellos el aumento de 
volumen del tiroides, presentaba alguna particularidad y difería de la forma 
ordinaria tan extremadamente vascular. E n esta enfermedad, como en el 
bocio ordinario, la excisión del istmo determina la atrofia de toda la glándu
la, pero la operación no ha proporcionado resultados permanentes respecto 

(1) FERGUSSON, New. Y o r k . Med. Reo., 1890. MOBIUS, loe. cit. 
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de los otros síntomas de la forma exoftálmica. En algunos de los casos publi
cados la excisión no ha influido en los otros síntomas. E n un paciente en 
quien se practicó la operación, la atrofia subsiguiente de la glándula no 
influyó materialmente sobre el exoftalmos, y en aquel caso había también 
lesión valvular del corazón que causó la muerte cuatro meses después (1). 
Lo mismo se puede decir de los sedales, de la cauterización y de las inyec
ciones de ergotina. HANDFIBLD JONES ha visto síntomas alarmantes provoca
dos por las inyecciones de hierro en el tiroides. En general los resultados 
del tratamiento quirúrgico han sido poco lisonjeros, pero es posible que en 
el porvenir se descubran medios de hacerlo más eficaz. Según algunas obser
vaciones, la ligadura de las arterias del cuerpo tiroides produce los mismos 
efectos que la extirpación, y aumenta hasta el triple de lo normal la absor
ción de oxígeno y la formación de ácido carbónico (2). 

Entre los síntomas especiales que pueden reclamar tratamiento, los 
paroxismos de palpitación y disnea se combaten con los derivativos, como 
pediluvios y sinapismos á los pies; aplicación de frío al tiroides (s i su 
aumento de volumen es bastante para ocasionar disnea) y dosis altas de 
digital. También mitiga este estado el éter, el cloroformo y la morfina. 
TROUSSEAU obtenía buenos resultados en los ataques de este género con 
una sangría copiosa, cuando habían sido ineficaces otros recursos. Cualquier 
inflamación de los ojos deberá combatirse prontamente para evitar que sufra 
detrimento la visión. 

(1) BRISTOWE, Trans . Oph. S o c , 1886. L a gran proporción de casos ventajosos publicados indu
cen á creer que han dejado de publicarse otros muchos adversos. 

(2) TARGHANOFF, Sohweis. Corr . -BL, 1889 (*). 

(*) A pesar de no haberse llegado todavía á establecer la patogenia de la enfermedad de GRAVES, 
es tendencia general la de atribuir gran importancia al bocio, ya considerándola como la al teración 
primitiva (MOEBIUS, JOFFROY, etc.), ya como dependiente de trastornos primordiales del sistema ner
vioso central, pero causante á su vez de otras perturbaciones y en particular de la caquexia (MARIE), 
que venía á ser efecto de una hipert i roidización. Ambas teor ías parecen autorizar las tentativas de 
tratamiento quirúrgico del bocio exoftálmico, intervenciones que, iniciadas ya por DEMARQÜAY, 
CHASAIGNAC y MAISONNEUVE, se han generalizado en estos últ imos tiempos, y TILLAUX, DUBREUIIIL, 
REHN, y sobre todo KOCHER, WETTE, PUTNAM, etc., han obtenido resultados, si no siempre curativos, 
casi siempre muy aceptables, t r a t ándose de una enfermedad que por hoy no tiene mejor trata
miento. 

BRUNS ha obtenido 4 casos de curación por la adminis t rac ión del jugo tiroideo ; pero otras tenta
tivas de este tratamiento han fracasado, cuando no han agravado los s ín tomas . 

E n cambio KOCHER (Corresp. B l a t . f ü r Schw. Aerzte, 1.° Enero 1895) ha intervenido qui rúrg ica
mente 31 veces, y solo ha perdido 3 enfermos ; WETTB (Arch . K H n . f ü r Chir . , t. X L I V ) refiere 33 tiroi-
dectomías parciales con un solo caso de muerte; PUTNAM (Jour. of Nerv and Ment. diseases, Diciem
bre 1893), colecciona 51 t i roidectomías con 4 muertes. KOCHER y THENDELENBURG prefieren á la extir
pación la operación de DROBNIGK, consistente en la ligadura de las arterias tiroideas. — Por últ imo 
PONCET ha practicado una nueva operación, la exotiropexia, que consiste en descubrir el bocio, 
luxarlo entre los labios de la herida cutánea y dejarlo expuesto al aire, donde va momificándose. L a 
ha practicado 6 veces en el bocio exoftálmico, y sólo perdió una enferma de la Salpetr iére , cuya 
muerte, ocurrida antes de transcurrir veinticuatro horas después de la operación, rio puede en rigor 
achacarse á la exotiropexia, sino á algún accidente del acto operatorio en una enferma caquéc t ica . 
L a historia de este caso se encont rará en las Lepons sur les maladies nerveuses, por BRISSAUD, 1895. 
—(N. de los T. ) 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—114. 
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P A E A L I S I S CONSECUTIVAS A L A S E N F E R M E D A D E S AGUDAS 

Muchas enfermedades agudas, y especialmente las infectivas, van 
acompañadas ó seguidas en algunas ocasiones de síntomas de trastorno 
funcional del sistema nervioso. De estos síntomas es el más frecuente la 
parálisis motriz. Una de estas enfermedades, la difteria, determina parálisis 
consecutivas de un carácter especial, que estudiaremos separadamente. E n 
las otras enfermedades los síntomas nerviosos varían mucho en cuanto á su 
carácter, é indudablemente también en cuanto á su mecanismo. En general 
son poco frecuentes, pero no tanto á consecuencia de unas enfermedades 
como de otras. 

E n el curso de cualquiera enfermedad aguda se pueden presentar sín
tomas que indican el desarrollo de una lesión vascular en el cerebro. Gene
ralmente consisten en una hemiplegia repentina, que á veces va acompañada 
de pérdida de la palabra, y que persiste ó desaparece según el sitio que 
ocupa la lesión. E n algunos casos, especialmente en los niños, la invasión 
va acompañada de convulsiones, sobre todo cuando la lesión es cortical; 
posiblemente la mayor frecuencia de las convulsiones en los niños depende 
de que la lesión central reside en ellos más frecuentemente en la super
ficie. E l proceso morboso varía en los diferentes casos. En algunos hay 
embolia consecutiva á endocarditis, que puede complicar cualquiera de estas 
enfermedades, pero es más frecuente en la escarlatina. E n otros casos la 
lesión es probablemente una trombosis en una arteria ó en una vena su
perficial, y esta última es la más probable en los niños. En otros casos, 
muy poco frecuentes hay hemorragia. Todas estas lesiones secundarias son 
más frecuentes en los niños. 

Los otros síntomas observados no presentan analogía general en cuanto 
á su carácter; unas veces son cerebrales ó espinales y otras indican una 
afección de los nervios periféricos. E n otros casos los síntomas son de un 
trastorno funcional, á veces de larga duración. Las afecciones del sistema 
nervioso que se presentan durante la enfermedad aguda, salvo las lesiones 
vasculares ya mencionadas, son generalmente infiamatorias, y aparecen 
ocasionados por la influencia del virus de la enfermedad primaria, que con 
frecuencia provoca también inflamaciones en otros órganos. Las conse
cutivas á la enfermedad no sólo varían en su carácter sino también en la 
época de su desarrollo. En vista de muchos hechos parece probable que 
sean efecto de la acción de algún producto de los microorganismos que 
constituye el virus de la mayoría de las enfermedades primarias. Estos 
productos ó toxinas ejercen seguramente algunas veces una acción po
derosa sobre el sistema nervioso (véase patogenia del tétanos) y son 
probablemente el agente que determina la mayor parte de las consecuen
cias que no son resultados de la simple debilidad causada por la enfermedad 
aguda. 
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FIEBRE TIFOIDEA.—Aparte dé la hemiplegia repentina, ya mencionada, 
que es muy rara en la fiebre tifoidea, los síntomas nerviosos más frecuentes 
indican una influencia especial de veneno sobre el cerebro. L a sordera que 
frecuentemente se observa, es sin duda producida de esta manera por una 
interrupción de las funciones del nervio acústico. No es rara la pérdida 
de la palabra. Se presenta principalmente hacia el fin de la enfermedad y 
durante la convalecencia; á veces sobreviene cuando desaparece la sordera. 
Generalmente es un completo mutismo, y por más que se le llama afasia, 
no existe desorden alguno de la locución, ni pérdida parcial, como ocurre 
en los casos de enfermedad orgánica del cerebro. E l paciente puede enten
der perfectamente lo que se le dice, y puede expresar su asentimiento 6 
disentimiento por signos y hasta por escrito. E n un caso observado por mí 
la dificultad se desarrolla gradualmente, empezando por la imposibilidad de 
hacer uso de los labios que estaban secos y agrietados; la falta de arti
culación labial hacía casi ininteligibles las palabras, y por último queda 
perdida la pronunciación. Este estado dura á veces algunas semanas. E n 
un caso iba asociado á movimientos generales coreiformes (1). Con esta 
abolición del lenguaje se relaciona probablemente la debilidad mental que 
tan frecuentemente acompaña á la convalecencia de fiebre tifoidea y que 
puede llegar á la verdadera imbecilidad. Es frecuente la disminución de la 
memoria. En ocasiones hay un trastorno pronunciado por lo general en forma 
de manía alucinatoria. Estos síntomas cerebrales se desvanecen siempre 
con el tiempo, pero en los adultos no vuelve la memoria á adquirir el vigor 
que tenía antes de la enfermedad. 

No es rara la paresia paraplégica, y también se presenta cuando la 
enfermedad está en su declinación ó durante la convalecencia, ó por lo me
nos entonces es cuando se echa de ver. En algunos casos la paresia debida 
á la fiebre parece que persiste en las piernas, y cuando se ve al enfermo 
algunos meses después, se encuentra como en un caso observado por mí, 
que existe una falta marcada de motilidad con exaltación del salto rotu-
liano y clonus del pie (2). MONEY ha observado en efecto que hay gene
ralmente un exceso de irritabilidad miotática durante la enfermedad (3). 
E n otros casos sobreviene más rápida, aunque no repentinamente verda
dera paraplegia, que se aumenta hasta un grado considerable de debilidad 
aunque rara vez llega á una abolición completa de la motilidad. L a invasión 
va á veces acompañada de sensibilidad espinal á la presión y de hiperes
tesia ó sensaciones subjetivas diversas en las piernas, y éstas van seguidas 
de disminución de la sensibilidad. E s probable que los síntomas sean de
pendientes de una mielitis diseminada de ligera intensidad. Por lo general 
se desvanecen estos síntomas en el transcurso de pocas semanas. E n casos 
muy poco frecuentes los síntomas paralíticos tienen mayor gravedad. L a 
paresia que empieza en las piernas, invade á veces los brazos, y cuando 
esta propagación se realiza rápidamente el caso toma la forma de la llamada 

(1) DE LA HARPE, Beo. méd. de l a S u ü s e Rom. , 1883, n0 6. 
(2) No es raro que los adultos después de la tifoidea no recobren nunca la fuerza a l andar 

que tenían antes de la enfermedad, por m á s que no haya nada que pueda llamarse parál is is . 
(3) Lancet, 1885. 
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paráMsis aguda ascendente, y sobreviene la muerte á veces en el decurso 
de pocos días. 

En algunos casos, especialmente durante la convalecencia, se presenta 
la parálisis atrófica limitada, á veces muy grave, y que puede acarrear una 
imposibilidad completa de movimiento. En los casos agudos la lesión proba
blemente es siempre espinal, poliomielitis anterior. Hay en estos casos 
perdida de movimiento, de extensión variable, con atrofia rápida y abolición 
de la irritabilidad farádica en los músculos más interesados. Aunque siempre 
se logra una mejoría considerable, puede quedar permanente la atrofia de 
determinados músculos. E n un caso de esta parálisis aguda atrófica, que sólo 
invadía los extensores de la muñeca y de los dedos (como en la intoxicación 
saturnina, etc.) con abolición rápida de toda irritabilidad, SHOEE encontró 
inflamación aguda del asta anterior desde el tercer par de nervios cervicales 
hasta el octavo. L a invasión tuvo lugar tres semanas después de la tifoidea 
y el paciente murió de pulmonía dos semanas más tarde (1). L a poliomielitis 
es secundaria á la fiebre tifoidea más frecuentemente que á cualquier otra 
enfermedad infectiva aguda. Cuando la invasión es subaguda, es probable 
que en muchos casos estos síntomas dependan de una neuritis múltiple y no 
de una poliomielitis. L a neuritis múltiple existía, probablemente, en un caso 
descrito por ALEXANDEE, en que tras de la fiebre tifoidea, en un paciente de 
veinte anos de edad, se presenta atrofia de los músculos, con abolición de la 
irritabilidad eléctrica y del salto rotuliano, y parálisis de una cuerda vocal. 
E l desarrollo de la parálisis fué acompañado de dolores intensos de las pier
nas (2). L a curación fué completa. Los síntomas en cuestión son, probable
mente, efecto de la neuritis en los casos en que invaden todas las extremi
dades. Es muy difícil en muchos distinguir la naturaleza central ó periférica 
de la afección, y el diagnóstico se funda, principalmente, en la existencia de 
dolores en las manos, y de sensibilidad de los nervios á la presión. E n 
algunos casos de atrofia local, de un brazo, por ejemplo, la presencia de 
dolores y de sensibilidad á la presión, indican la probabilidad de una neuri
tis aislada, provocada algunas veces por una ligera presión. 

E n cases muy raros, la paraplegia ó la paresia general consecutiva á la 
fiebre tifoidea, va asociada á la parálisis del velo del paladar, pero estos 
casos no tienen todavía semejanza íntima con la parálisis diftérica. Nunca 
hay, en estos casos, la pérdida de la acomodación; ni la lentitud en el pro
greso de la parálisis de una parte á otra (3). 

E n un corto número de casos, se ha visto parálisis de los nervios cra
neales, y en dos casos parálisis de los abductores de las cuerdas vocales 
tan completa que fué necesario practicar la traqueotomía (REHN, VILLEMIN)' 
L a neuritis óptica es una rarísima consecuencia de la fiebre tifoidea. E n 

(1) Sí . Bartholomews Hosp. Rep., X X U l . 
(2) ÁLEXANDER, Deut. med. Wochensch., 1886, n 0 31 

*í ifí nLa|.dÍfteria genuina complica algunas veces á ' l a fiebre tifoidea, y puede traer en DOS de 
qu l a ^ m e X a n ^ e T a ? " T CaS0 POr 61 ^ M n / c L o . . En ios casos en que la membrana de la faringe ha sido considerada como afecta de la fiebre tifoidea es posible 
a ^ e l ^ L " ^ : ^ ^ ^ 1 1 ^ ^ r * ^ Este pUnt0 merece " I terares 'estudios en 
lar g e n e r a ? % o ^ r ^ ^ Pa^llS1S pala t Ína ' ^Pecialmente cuando hay paresia musca-
iar general (Koss, Conpress Awer-ican P/ i^s . , 1888). 
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alguna ocasión se observan durante la convalecencia dolores neurálgicos loca
lizados en el trayecto de los nervios espinales. Se les ha visto acompañados 
de puntos de anestesia, y son, sin duda, efecto de neuritis. LANDOTJZY refiere 
un caso en que quedó un punto permanente de anestesia en la ingle. 

E l temblor muscular, tan acentuado en ocasiones durante el curso de la 
tifoidea, puede continuar durante la convalecencia, y en algún caso ha 
quedado persistente, y se han presentado tras él síntomas de esclerosis dise
minada (CHAUFEAED, EBSTBIN y WESTPHAL). E l temblor nunca llega á la 
parálisis agitante. E n las mujeres jóvenes suelen presentarse síntomas histé
ricos durante el curso de la enfermedad y durante la convalecencia; se han 
observado también contracturas, anestesia y hasta convulsiones. 

TIFUS EXANTEMÁTICO. — Después del tifus exantemático se han obser
vado síntomas muy semejantes á los que siguen á la fiebre tifoidea. L a 
paresia paraplégica es, sin embargo, menos frecuente; la parálisis de los 
nervios craneales sólo se presenta cuando el tifus se complica con un ata
que de meningitis; y no se ha observado la parálisis del velo palatino. BEE-
NHAEDT ha publicado un caso de neuritis del nervio radical, provocada por 
la presión que sufre este nervio durante el período de postración é inercia. 
Eara vez se presentan después del tifus síntomas de neuritis múltiple. 
También se ha observado la neuritis óptica, pero con mucha menos frecuen
cia que después de la tifoidea. 

L a EEISIPELA rara vez va seguida de parálisis. En un caso notable (1) 
se presentó la parálisis del velo palatino, y de los crico-aritenoideos poste
riores (abductores de las cuerdas vocales) á consecuencia de una erisipela de 
la cara, y pneumonía unilateral. L a parálisis de la laringe exigió la traqueo-
tomía y quedó permanente. 

VIEUELA.—Los síntomas especiales van más frecuentemente unidos á 
la viruela que á cualquiera otra de las fiebres eruptivas. TEOUSSEAU relacio
naba este hecho con el intenso dolor en el dorso que se presenta en la 
invasión de la enfermedad, fundándose en que este dolor va acompañado á 
veces de debilidad, hormigueo y punzadas en las piernas, de dolor plantar y 
de retención de orina, síntomas que desaparecen lo mismo que el dolor en la 
espalda cuando aparece la erupción. Durante el apogeo de la enfermedad, y 
especialmente durante la convalecencia se presentan á veces síntomas espina
les más acentuados. En estos casos hay paresia paraplégica con ó sin alte
ración de la sensibilidad, y de intensidad muy variable. Enios casos graves 
la curación suele ser incompleta. Los síntomas dependen, probablemente, de 
mielitis, que, diseminada por la médula, fué realmente comprobada en un 
caso por WESTPHAL; las sustancias gris y blanca presentaban puntos disemi
nados de reblandecimiento (2). Se ha observado también la parálisis aguda 
atrófica; algunas veces es efecto de la poliomielitis (según pudo demostrar 

(1) FEITH, B e r l . k l i n . Woohensohr., 1874, n.0 49. 
(2) DAMASCHINO, JOFFROY y HA.YEM, han demostrado también focos de reblandecimiento. 
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ROGER en un caso), pero probablemente en muchos casos, y tal vez en todos 
aquellos en que la invasión es subaguda, es resultado de neuritis. En un 
caso de atrofia en un brazo, JOPEEOY no pudo encontrar alteración alguna 
en la médula, y sólo comprobó una degeneración aguda de los nervios. E n 
muchos otros casos se han presentado algún tiempo después de la viruela 
los síntomas característicos de la neuritis múltiple, invadiendo todos los 
miembros y algunas veces otros puntos (t . I , p. 126). A la misma causa 
serán debidas, probablemente, la ataxia de brazos y piernas, persistente 
durante algún tiempo después de terminada la enfermedad primaria, pero 
que acaba por desaparecer completamente. Durante la convalecencia se ha 
observado la parálisis aguda ascendente, que termina mortalmente en pocos 
días, sin dejar lesión demostrable ( 1 ; . Los síntomas paralíticos se extienden 
en ocasiones lo mismo á las funciones cerebrales que á las espinales. Los 
músculos oculares se paralizan tal vez á consecuencia de neuritis. A conse
cuencia de la viruela se han presentado también síntomas de esclerosis en 
placas (2). 

SARAMPIÓN.—Durante el sarampión y después de él se presentan á 
veces síntomas espinales muy semejantes por sus caracteres á los que siguen 
á la viruela. Los más frecuentes son los de la polio-mielitis aguda, pero se 
han. observado también los de la parálisis aguda ascendente (BEGEEON y 
LIÉGEARD). BARLOW ha publicado un caso notable de mielitis diseminada (3). 
También se ha observado la hemiplegia, consecutiva probablemente á la 
trombosis de un vaso cerebral. L a neuritis óptica sólo se ha observado 
como resultado de meningitis coincidente. 

ESCARLATINA. — Son poco frecuentes los síntomas espinales después de 
la escarlatina; pero no es rara la hemiplegia cerebral repentina, ocasionada 
tal vez por embolia consecutiva á la endocarditis escarlatinosa ó á trombosis 
espontáneas. Puede presentarse con ó sin afección renal. Las convulsiones, 
que á veces persisten en forma de epilepsia, son también más frecuentes 
después de la escarlatina que de cualquiera otra enfermedad aguda (p. 642). 
A consecuencia de la escarlatina se ha observado muchas veces la neuro-
retinitis, sin complicación renal alguna (4). 

PARÓTIDAS, — Se ha descrito la parálisis de acomodación, pero sólo se 
observó en un caso en ocasión de una epidemia extensa (5). JOFPROY obser-

(.1) BERNHARDT, B e r l . k l i n . Wochenschr., 1811, n.0 47; GROS y BEAUVATS, L'C/n. weci., 1884, n ú 
mero 181. 

(2) LONG, CHARCOT. 
(,3) Méd. c l in . Trans. , 1885. 
(4) E n la escarlatina se forma algunas veces en las fauces una falsa membrana como la de la 

difteria, y suele decirse que los enfermos han tenido ambas enfermedades. Mi colega el doctor 
BARLOW, cuya experiencia en estos casos es muy extensa, me ha manifestado, que él no ha visto 
j a m á s parál is is diftérica á consecuencia de esta complicación, y por lo tanto es muy dudoso que la 
membrana sea signo de verdadera difteria. E s posible, no obstante, que esta complicación revista 
dos formas, una de ellas genuinamente diftérica (HEUBNER, Jahrb . f . Kinderheilk. , t. X I V y DEMMB, 
Ber ich aus d. Jennerspital, Berne, 1878 y 1879). 

(5) BOAS, K L Monatsbl. f . Augenh., 1883, pág. 273. 
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vó en un caso de parálisis de los miembros, con abolición de la irritabilidad 
eléctrica y de la acción refleja, y sensibilidad á la presión de los múscu
los (1). Es posible, sin embargo, que en todos estos casos hubiese dif
teria y pasara inadvertida; en el segundo caso se observó en efecto angina 
leve. 

PALUDISMO.—Durante el curso de fiebres palúdicas graves se. han ob
servado síntomas paralíticos especiales, en particular hemiplegia y afasia, 
que se han visto desaparecer bajo la influencia de la quinina, y se han 
atribuido á un efecto del veneno palúdico sobre los centros nerviosos 
(GUASSET). En las personas caquécticas sufren síntomas de la misma clase, 
pero más graves y duraderos, que se han atribuido á la obstrucción de los 
vasos cerebrales por materia pigmentaria. L a parálisis de origen palúdico 
más frecuente es la de los pies, y no tanto también la de las manos, carac
terística de la neuritis múltiple. Esta forma queda descrita en el tomo I . 

DISBNTEEÍA. — Cuando es grave va seguida de paraplegia, que empieza 
con punzadas en la piel y dolores á lo largo del trayecto de los nervios, y 
terminan por parálisis motriz y sensitiva, algunas veces con atrofia muscular. 
Aveces también invade los brazos. Estos síntomas se pueden presentar 
también durante el curso de la enfermedad. Probablemente son efectos de 
mielitis ó de neuritis periférica. E n un caso se encontró un extenso reblan
decimiento en los abultamientos cervical y lumbar (DELIOUX). 

DIAEEEA. — A consecuencia de la diarrea simple, sea espontánea ó 
resultado de abuso de los purgantes, se han presentado síntomas espinales, 
generalmente transitorios, pero á veces intensos. E n las mujeres, se pre
sentan también síntomas histéricos resultado de la depresión especial que la 
diarrea determina en el sistema nervioso. L a tetania es consecuencia oca
sional, especialmente en los niños, en que la diarrea colicuativa produce 
algunas veces trombosis cerebral, ó los síntomas de anemia cerebral llamados 
hidrocefaloides (pág. 376). 

REUMATISMO AGUDO. — E l reumatismo agudo no va seguido con fre
cuencia de parálisis, excepto el caso de hemiplegia embólica, que es conse
cuencia de la endocarditis. Se ha creído que la mielitis, especialmente la 
polio-mielitis era consecuencia frecuente, pero los casos en que esta opinión 
se ha visto confirmada ha sido en la mayor parte aquellos en que la invasión 
de una enfermedad espinal ha ido acompañada de dolores en los miembros, 
dando lugar á que se diagnosticara equivocadamente de reumatismo agudo. 
E s posible, no obstante, que el reumatismo y la mielitis sean á la vez efecto 
de un mismo enfriamiento, que ocasionaría entonces artritis y polineuritis 
como efectos concomitantes (v. t. I . ) . Un paciente de edad de treinta 
años tuvo reumatismo articular subagudo de ambas articulaciones tibio-
tarsianas, con dolor considerable y consecutivamente parálisis incompleta de 

(1) REMAK, Kfeur. Centralbl., 1885, n.0 14, 
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todos los miembros, trastornos de sensibilidad, atrofia parcial de los múscu
los con reacción degenerativa, abolición del salto rotuliano, temblores y 
sacudidas involuntarias; la afección invadió también los nervios faciales y 
sobrevino alguna neuritis óptica (1). 

I N F L U E N Z A — G R I P P E 

No hay enfermedad alguna aguda, si se exceptúa la difteria, tras de 
la cual sean tan frecuentes las perturbaciones nerviosas como después de la 
influenza, y seguramente no hay enfermedad que tenga consecuencias nervio^ 
sas tan diversas. Este efecto de la grippe, aunque conocido de antiguo, 
nunca había sido tan claramente observado como en las graves invasiones 
de los últimos cuatro años 1890-93. E l trastorno funcional del sistema 
nervioso parece ser en realidad un efecto distinto del virus dé la enfermedad, 
puesto que forma un rasgo casi constante de la afección aguda. E l trastorno 
nervioso que existe durante el período febril persiste á veces en forma igual 
durante muchos días ó semanas después de haber terminado la enfermedad 
general. Dentro de las semanas siguientes á la cesación del ataque agudo se 
desarrollan á veces síntomas de naturaleza igual ó diferente, y, por último, 
durante este período se pueden desarrollar enfermedades orgánicas en los ór
ganos centrales ó en los nervios periféricos. Algunas de las consecuencias más 
graves se han presentado después de un segundo ó un tercer ataque de 
influenza, habiendo sido estas leves y algunas veces insignificantes. Hay por 
otra parte cierta tendencia á relacionar con la grippe algunas afecciones del 
sistema nervioso que presentan seis, nueve ó doce meses después de la 
enfermedad primaria, sin otra conexión con ésta que alguna debilitación de 
la energía constitucional, análoga á la que determina cualquier enferme
dad deprimente aguda. Estas afecciones remotas no pueden ser conside
radas como consecuencia específica de la influenza, y muchas de las conse
cuencias directas tampoco se pueden calificar de rigurosamente especiales 
porque con frecuencia se puede comprobar una predisposición anterior á 
padecerlas. 

E l estado mental y la depresión física ó inercia rara vez cesa al termi
nar el estado agudo, y esta secuela casi universal ha llegado á ser constante 
en todos los casos, y no es raro que especialmente en los individuos predis
puestos , se acentúe aquel estado hasta constituir una melancolía mar
cada, algunas veces de tipo hipocondríaco, con alucinación, en alguna ocasión 
con impulsos suicidas. Aunque no con frecuencia, se presenta el delirio 
en el período agudo, y tras él viene un período de extravío mental con 
excitación y á veces con alucinaciones; es muy raro que este estado llegue á 
la verdadera manía. Es más frecuente el entorpecimiento intelectual y en los, 
viejos puede llegar á la demencia positiva, que algunas veces es verdadera 

(1) JoFFROY,Pro^. med., 1886,n.047. . . . 

tea 
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imbelicidad. En casos muy poco numerosos se lian presentado después de 
la influenza síntomas avanzados de parálisis'general de los enajenados, 
principalmente cuando con anterioridad habían existido síntomas incipientes 
del mismo género. Exceptuando estos últimos síntomas, y el trastorno senil, 
las consecuencias psíquicas son por lo general transitorias, y la más dura
dera es la melancolía. 

De las otras formas de trastorno funcional es muy frecuente el histe
rismo en las personas predispuestas á él, y se ha observado en hombres y en 
niños y en casi todas sus fases. Inmediatamente después del período febril 
se han observado estados letárgicos, simples ó cataleptiformes. Poco tiempo 
después de la influenza han comenzado convulsiones de carácter epiléptico, 
ó se han reproducido después de un largo período de calma, y en un caso 
apenas había terminado la enfermedad aguda cuando se desarrollaron los 
síntomas de tétanos idiopático que causaron la muerte en siete días. 

Además del dolor intenso que como síntoma de la influenza se presenta 
en la cabeza y el dorso, observamos como consecuencia frecuente varias 
formas de neuralgia. Algunas de éstas son al principio muy graves, van 
acompañadas de sensibilidad local á la presión, y son tan persistentes que 
dan motivo á creer en la probabilidad de que sean al principio una verdadera 
neuritis. Son asiento bastante frecuente de tales síntomas los nervios inter
costales, los del brazo y el ciático. Aparte de estas neuritis aisladas, se han 
referido muchos casos en que se presentaron los signos característicos de 
la neuritis múltiple, una ó dos semanas después de la enfermedad primaria, 
y continuaron durante muchas semanas ó muchos meses, desapareciendo por 
regla general más pronto que los de origen tóxico ordinario. E n tales casos, 
además de los dolores nerviosos simétricos y de la sensibilidad á la presión, 
ha habido atrofia muscular con reacción degenerativa, abolición del salto 
rotuliano, parestesia y algunas veces trastornos de la sensibilidad, pero por 
regla general las ñbras sensitivas no se resentían tanto como las motrices. 

En los pacientes que tienen gota hereditaria ó adquirida, ó que han 
sufrido de reumatismo, la influenza provoca á veces ataques, que revisten 
la forma grave y rebelde que se conoce con el nombre de reumatismo fibroso, 
y empieza á poco tiempo de terminar la enfermedad primaria, pero continúa 
durante muchos meses y á veces dura tanto como la vida del paciente. Ade
más del dolor espontáneo y de la sensibilidad difusa á la presión, hay dolor, 
al ejecutar movimiento, en alguna parte de los miembros superiores, y espe
cialmente del tronco, los lomos, ó en una región lumbar ó inguinal, y fre
cuentemente en la cadera y el muslo. E l dolor y la sensibilidad á la presión 
son á veces más pronunciados á lo largo del trayecto de uno ó más nervios, 
indicando que éstos se hallan interesados. E l dolor y la sensibilidad á la 
presión abarcan á veces la espina, pero no en igual grado que sus otras 
partes, y á menudo en igual extensión. Estos síntomas continúan, pero sin 
adquirir ulterior desarrollo. E n otros casos los dolores de los tejidos fibrosos 
son más intensos en la proximidad de las articulaciones, y éstas se inflaman, 
localizándose la inflamación unas veces en la cadera y la rodilla, y otras en 
las articulaciones de los dedos; en este último caso la afección invade ambas 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —115. 
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manos; hay en tales circunstancias atrofia artropática de los músculos, y la 
enfermedad toma el aspecto de una artritis reumatoidea pronunciada. 

En ocasiones se desarrollan graves inflamaciones de los centros nervio
sos, generalmente durante el período febril de la enfermedad, como resultado 
de una intensidad especial del virus. Se pueden comparar estos procesos con 
la pneumonía que se presenta en el mismo período, y con frecuencia va 
asociada á estas afecciones de los centros nerviosos. Entre estas últimas 
se observa la meningitis cerebral, la cerebritis hemorrágica, la mielitis, 
principalmente en la región cervical y acompañada de meningitis, 6 bien 
diseminada en focos por toda la extensión de la médula espinal. Estas afec
ciones ocasionan la muerte con frecuencia. Aunque empiezan durante el 
período agudo de la enfermedad, y en ocasiones á muy poco de su invasión, 
sus efectos no se hacen ostensibles hasta después de terminado aquel perío
do, manifestándose entonces por la persistencia del trastorno cerebral, que 
al principio se atribuía tal vez al trastorno funcional producido por el estado 
de la sangre; ó por la aparición inesperada de síntomas cerebrales, en el 
momento en que se creía que el enfermo iba á entrar en convalecencia, ó 
por otros síntomas, como parálisis aguda, completamente distinta de las que 
se observan en el período agudo. 

Estos trastornos nerviosos rara vez alcanzan á los nervios craneales. 
Sólo en la neuritis múltiple se ha observado parálisis facial y marcada 
dificultad de la deglución. Aunque durante el período febril, la lentitud de 
los movimientos del corazón, y los vómitos sin náusea, revelan á veces una 
acción especial del veneno sobre los centros de la médula oblongada, estos 
efectos no suelen prolongarse mucho tiempo. E n los ojos, no obstante, se ha 
observado neuritis óptica inmediatamente después de la afección aguda, 
como después de otras muchas enfermedades agudas, y la influencia del 
estado de la sangre se manifiesta también algunas veces por retinitis con 
puntos iguales á los de la forma renal, presentándose lo mismo sin albumi
nuria que con ella, y también con ó sin inflamación de la papila. Se ha 
observado también la neuritis retro-ocular, acompañada de ligera inflamación 
visible. 

E l tratamiento de estas diversas consecuencias de la influenza no exige 
recursos especiales, y es el mismo que se emplea para combatir estas afec
ciones cuando aparecen á consecuencia de otras causas. 

P A E A L I S I S D I F T E R I C A 

A consecuencia de la difteria se presentan frecuentemente parálisis de 
carácter peculiar y definido, y que no se observan después de otras enferme
dades agudas, ó sólo se observan en casos sumamente raros. L a aparición 
de parálisis después de las formas malignas de males de garganta es conocida 
de antiguo, y fué descrita por CHOMEL, que la observó en una epidemia 
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ocurrida en París en 1748; por Gmsi en Italia en 1749, y por BAED en 
New York en 1771. Cuando se llegó á fijar la distinción entre la difteria y 
las otras formas de angina, se observó que estas parálisis sólo se presenta
ban á consecuencia de la forma diftérica, de lo cual se deducía casi con 
certeza que las epidemias de males de garganta con parálisis consecutivas 
que se observaron en el último siglo eran de verdadera difteria. Creen algu
nos, sin embargo, que pueden presentarse algunas parálisis semejantes á 
consecuencia de tonsilitis simples ó herpéticas, pero este hecho no está 
suficientemente demostrado (1). E n general, es probable que toda enferme
dad de garganta seguida de parálisis sea diftérica. A consecuencia de otras 
enfermedades se presentan ocasionalmente parálisis dependientes de un pro
ceso análogo al que determina la forma que nos ocupa, aunque generalmente 
es distinta la naturaleza de la enfermedad primaria. Ya hemos hecho mención 
de ellas. 

L a frecuencia con que la difteria acarrea en pos de sí la parálisis varía 
en las diferentes epidemias y en distintas edades; esta diferencia oscila 
entre el 8 y el 60 por 100. No nos apartaríamos mucho de lo cierto al ase
gurar que una cuarta parte de los que no mueren á consecuencia de la 
enfermedad primaria, sufren subsiguientemente de parálisis. En la aparición 
de la parálisis no inñuye el sexo, pero según las estadísticas recogidas por 
LANDOuzr (2), la edad predispone ostensible á padecerla. Realmente la pará
lisis se desarrolla á cualquier edad desde dos años en adelante, pero los 
adultos suministran una proporción mayor de casos de parálisis que de dif
teria. Sesenta y ocho casos de parálisis se repartían de la manera siguiente 
(LANDOTJZY): De menos de 10 años, 15; de 10—20, 18; de 20—30, 13; 
de 30—40, 8; de 40—50, 8; más de 50, 6. Según estos datos parece que la 
predisposición á la parálisis es poca en la primera infancia, y aumenta á 
medida que adelanta la edad del paciente. Yo he visto un caso grave á los 
60 años. 

L a salud anterior del paciente no tiene, al parecer, influencia alguna; 
la parálisis no es más frecuente en las personas débiles que en las robustas. 
Tampoco influye en el desarrollo de la parálisis la intensidad del ataque de 
difteria; las probabilidades de que sobrevenga la parálisis son iguales en 
los ataques intensos que en los de escasa importancia, y se presenta lo 
mismo á consecuencia de la difteria de la piel que á consecuencia de la dif
teria faríngea. E l célebre alienista GEIESINGEE, murió de parálisis consecutiva 
á una difteria limitada á la herida producida por la abertura de un absceso 
peritiflítico. 

Época de la invasión.—'Por regla general la enfermedad primaria ha 
terminado antes de que se presente la parálisis, y la época más frecuente 
de la aparición de ésta es la segunda ó tercera semana siguiente á la termi
nación de la afección faríngea. Algunas veces, sin embargo, se inicia durante 

(1) Se han observado casos que inducen á creer que, é título de afección primaria sin enferme
dad aguda precedente, se presenta á veces parál is is estrechamente análoga á las parál is is diftéri
cas, y que siguen un curso semejante a l de las consecutivas á la difteria. Yo he visto uno ó dos casos 
de este género . 

(2) Des Para lys ies dans les maladies aigües, Pa r í s , 1880. 
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el curso de la difteria, del quinto al décimo día, y se citan casos en que 
empezó al segundo día. Estos datos se refieren á la abolición completa de la 
motilidad. 

SÍNTOMAS.—La invasión de la parálisis no se suele marcar por síntoma 
general alguno; pero alguna que otra vez va precedida de ligera elevación 
de temperatura, y en los niños, de inquietud é irritabilidad, que acompaña 
también á su ulterior propagación. L a primera parte invadida es general
mente el velo palatino, cuya parálisis se revela por la regurgitación de los 
líquidos por la nariz. E n este caso se observa que está perturbada la visión 
de los objetos cercanos, á consecuencia de las parálisis de la acomodación. 
•Estas dos parálisis son casi constantes. Después, y menos frecuentemente 
(en casi la mitad de los casos) se paralizan los miembros, en los cuales se 
observa á menudo entorpecimiento y punzadas, y, por último, perturbación 
de la sensibilidad. Con menos frecuencia se presentan parálisis de los múscu
los del tronco, cuello y laringe, trastornos de la inervación del corazón, 
paresia de los músculos oculares externos, de la vejiga y el recto, é impo
tencia sexual. 

E l rasgo característico de la parálisis es su invasión y progreso gradual 
en cada parte, y la manera como va afectando puntos distintos y á veces 
distantes, uno después de otro. L a pérdida de la motilidad va acompañada 
y realmente precedida de abolición de la irritabilidad miotática, que se 
revela cuando son las piernas las interesadas, por la abolición del salto rotu-
liano. Cuando la parálisis es considerable, está por lo general modificada la 
irritabilidad eléctrica de los músculos, y hay ligera atrofia. E l hecho de des
aparecer el salto rotuliano antes de la invasión de la parálisis, forma parte 
del hecho más general, de quedar abolido á consecuencia de la difteria el 
salto rotuliano en casos en que no se presenta la parálisis consecutiva. Este 
fenómeno fué descubierto por BEENHARDT, y después ha sido confirmado 
repetidas veces (1). Observó que el salto rotuliano estaba abolido en las dos 
terceras partes de los casos examinados (veintidós), en que no había paráli
sis marcada. L a abolición ocurría generalmente durante el segundo mes, y 
algunas veces hacia el fin del tercer mes, esto es tres ó cuatro semanas 
después de la invasión de la enfermedad primaria. Primero desaparecía y 
reaparecía en un lado, y en un caso la abolición fué unilateral (2). Algunas 
veces está abolido el salto rotuliano durante la enfermedad aguda. Aun 
cuando no haya parálisis, pasan algunos meses antes de que reaparezca el 
salto rotuliano. 

La parálisis del velo palatino se revela por el timbre nasal de la voz, y 
por la regurgitación parcial de los líquidos por la nariz en el acto de la 
deglución. E l timbre gangoso de la voz es debido á que no se cierra la cavi
dad nasal en el acto de la fonación, y por esta razón es también imperfecta 

(1) Virchow's A r c h i v , 1885, T. XC1X, p..293. 
(2) Según MONEY, la abolición va á veces precedida de exal tación (Treatment o /Dis . in C h i l -

dren, p. 515). BRISTOWE ha observado la persistencia del salto rotuliano durante l a pará l is is , y su 
desaparición después por algún tiempo, á causa,sin duda,de las variaciones de localización espinal 
de la influencia tóxica. . ' 
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la pronunciación de las consonantes explosivas, así la f, por ejemplo, suena 
como m, y el paciente no puede distender las mejillas, ni apagar una luz, 
desapareciendo estas dificultades cuando se tapan las aberturas nasales ante
riores. Los enfermos están igualmente imposibilitados de gargarizar. A la 
inspección se ve que el velo del paladar cuelga más verticalmente que en 
estado normal, y al pronunciar el paciente la sílaba ah, no se eleva como 
en estado de salud. Un lado desciende algunas veces más que el otro, pero 
es raro que sea un lado solo el paralizado. Generalmente está visiblemente 
abolida la sensibilidad en el velo palatino; el paciente no sabe cuándo se le 
toca, ó el contacto no le produce molestia ni le provoca movimiento reflejo, 
por más que tocando la pared posterior de la faringe da señales marcadas 
de sensibilidad. Muy rara vez se ha observado anestesia sin parálisis motriz. 
Cuando la parálisis lleva algún tiempo de duración, los músculos del paladar 
no responden al estímulo producido por la corriente farádica, como en estado 
de salud. 

L a parálisis de la faringe no es frecuente, pero se presenta alguna vez 
y puede ser tan considerable que imposibilite casi por completo el movimien
to de deglución. L a faringe llega á tal grado de relajación, que forma una 
bolsa en la que se acumulan los alimentos. Si se presenta al principio cons
tituye un signo de gravedad. En la laringe es más frecuente la parálisis de 
la parte superior (nervio laríngeo superior) que la de las cuerdas vocales 
(nervio laríngeo inferior). E n el primer caso la epiglotis se mantiene en 
erección contra la base de la lengua, y no desciende para cerrar la abertura 
de la faringe en el acto de la deglución, á consecuencia de la parálisis de 
los depresores. L a parte superior de la laringe está insensible, pero cuando 
un cuerpo extraño llega á tocar las cuerdas provoca dolor. En este estado 
los alimentos pueden llegar á la laringe y provocar tos. L a voz es ronca, 
probablemente á consecuencia de la parálisis del músculo crico-tiroideo, pero 
las cuerdas se mueven como de ordinario. En otros casos hay parálisis de la 
región del nervio laríngeo inferior, y es imposible la fonación. E l laringosco
pio revela entonces la inmovilidad de las cuerdas y algunas veces está más 
paralizada la abducción, de modo que las cuerdas no se separan durante la 
inspiración. En un caso terminado mortalmente, era imposible la deglución 
al fin de la primera semana, y había parálisis completa motriz y sensitiva 
de la laringe (1). Rara vez está interesada sola una cuerda vocal, pero en 
un caso en que el velo palatino estaba paralizado en el lado izquierdo, y 
muy parético en el derecho, la cuerda vocal izquierda estaba inmóvil, al 
paso que en la derecha sólo estaban débiles los tensores (2). 

L a lengua sólo en casos raros está paralizada. También es poco fre
cuente la parálisis de la cara, pero en ocasiones hay abolición marcada de 
la motilidad en un lado, y los labios están algunas veces algo paralizados. 
Muy rara vez hay parálisis bilateral considerable, ya de todas las partes de 
la cara, ya sólo de la porción inferior. 

Sentidos especiales.—Después de la afección del paladar figura tanto 

(1) CAIGER, Lancet. I I , 1889. 
(2) J . B . BALL, Lancet, 1890. 
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en frecuencia como en tiempo la pérdida del movimiento de acomodación del 
ojo por parálisis del muscular ciliar. E l paciente se queja de disminución de 
la vista, pero sólo está alterada la visión de los objetos cercanos. Se lia 
dicho que el punto lejano está más distante que en circunstancias normales, 
pero esta aseveración es equivocada probablemente (1). E l grado de altera
ción de la vista depende de la refracción del globo ocular, esto es, del grado 
de fuerza de acomodación que se emplea habitualmente. Con la refracción 
normal, está considerablemente perjudicada la visión próxima; el enfermo, 
por ejemplo, no puede leer, al paso que la visión distante se conserva bien. 
Este efecto es aún más marcado en la hipermetropía, al par que si la vista 
es miope se resiente poco ó nada, porque el paciente no tiene necesidad de 
acomodar. Antes, pues, de asegurar que no existe parálisis porque no hay 
alteración de la visión, es necesario comprobar que el enfermo no es miope. 
Siempre están afectados los dos ojos, pero puede resentirse uno antes que 
otro. E l defecto de acomodación llega á su apogeo en pocos días, y general
mente dura dos ó tres semanas. L a reacción de la pupila en presencia de la 
luz es á veces tardía, pero rara vez está abolida; generalmente se contrae 
al hacer el esfuerzo de acomodación, aunque esto no sea posible, pero en 
ocasiones está abolida esta acción asociada á la vez que la acomodación, 
aunque subsiste el reflejo luminoso. Algunas veces están también interesados 
los músculos externos del globo ocular. A medida que recobra fuerza el mús
culo ciliar puede haber convergencia anormal en el acto de la acomodación á 
consecuencia del mayor esfuerzo voluntario que afecta excesivamente á los 
músculos rectos internos. L a parálisis más frecuente es la paresia de los 
rectos internos combinada con la parálisis del músculo ciliar, en términos que 
los ojos tienden á la divergencia como suelen hacerlo en las personas miopes 
que no hacen acomodación. E n ocasiones hay parálisis de los rectos exter
nos. Yo he visto una vez ptosis doble, y se ha observado parálisis de todos 
los músculos inervados por un nervio del tercer par. En dos casos llegaron 
á paralizarse casi todos los músculos de ambos ojos. En otro caso el ojo 
derecho quedó completamente sin movimiento, y en el izquierdo no había 
más movimiento que el del recto externo; los párpados estaban también 
cerrados, y en los miembros había ataxia y alguna pérdida de motilidad. 
L a parálisis ocular duró un mes (ÜHTHOEF). En el otro caso estaban parali
zados todos los músculos oculares de ambos lados, y reducidos los campos 
visuales. Había también parálisis del paladar, del lado derecho de la cara y 
de los músculos del cuello, y ataxia de los miembros'. E l paciente murió; 
luego haremos mención de las lesiones observadas (2). También he visto un 
paciente que anunciaba como parte de la parálisis post-diftérica sufrida á 
los veintidós años, diplopia y ptosis doble. En cuatro casos con parálisis de 
algunos músculos oculares, descritos por MOKTON, las parálisis se presentaron 
de cuatro á siete semanas después de la difteria, y duraron de cuatro á 
veintiséis semanas. Algunas veces hay ligera parálisis de uno ú otro de los 
músculos oculares que varía de día en día. 

(1) SGHMIDT-RIMPLER, Ber l ín , k l in , TVochenschp,, 1884, n.07. 
(2) MENDEI.. Para la referencia de estos casos véase p. 189. 
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No es frecuente otra afección apreciable de la vista que la que resulta 
de la parálisis de acomodación. Probablemente, sin embargo, no es raro que 
haya una contracción consecutiva de los campos visuales, pero está, por 
decirlo así, enmascarada por la cicloplegia, y generalmente pasa inad
vertida. JBSSOP (1) ha publicado un ejemplo de este género, y existía la 
alteración en el caso de oftalmoplegia antes mencionado. HEESCHEL lo encon
tró en cinco de trece casos de cicloplegia diftérica (2). Con el oftalmoscopio 
no se ha observado alteración alguna morbosa (3). 

De los demás sentidos especiales, el del oído rara vez sufre trastorno, 
aunque TOOTH ha referido un caso de sordera completa transitoria (4). Yo he 
visto dos veces abolido el sentido del gusto, y en un caso estaba perturbado 
el olfato, conservándose íntegro el gusto. 

Miembros,—La afección de los miembros sucede á la del velo palatino. 
L a abolición de la motilidad sobreviene siempre gradualmente y varía mucho 
en intensidad, pero rara vez ó nunca es absoluta. Generalmente es bilateral 
y simétrica; á veces está más invadido un lado que otro, pero nunca hay 
parálisis hemiplégica limitada. Por lo común, se resienten antes las piernas 
que los brazos. Los músculos se ponen flácidos y atónicos; ya hemos hecho 
mención de la abolición frecuente del salto rotuliano. L a paresia es á veces 
no más que la suficiente para que el enfermo se canse más de lo natural con 
el más ligero ejercicio, pero puede llegar á imposibilitar la permanencia en pie. 
Cuando es considerable, produce una cojera especial muy característica: las 
piernas se mueven como si fuesen pesadas y ñexibles, y no ofrecen el 
aspecto de rigidez tan frecuente en la paraplegia espinal. Si la afección es 
leve, no sufre alteración alguna la irritabilidad eléctrica, pero si la paresia 
es considerable y dura dos ó tres semanas, hay generalmente una dis
minución de irritabilidad á la corriente farádica, que puede llegar á la 
abolición casi completa. Los músculos responden todavía á la comente 
voltaica, y su reacción á la influencia de ésta, sufre á veces la misma 
modificación que en la parálisis periférica ordinaria (t. I , pág. 56). L a 
irritabilidad de los troncos nerviosos está disminuida, tanto á la corriente 
farádica como á la voltaica. L a acción refleja superficial está también dismi
nuida ó extinguida. 

E n los casos leves la sensibilidad se conserva á veces íntegra, pero de 
ordinario se resiente cuando la parálisis motriz es intensa, y en ocasiones 
está perturbada cuando la paresia motriz es poco acentuada. L a disminución 
de la sensibilidad va á veces precedida de sensaciones subjetivas de ador
mecimiento, punzadas, alfilerazos, hormigueo, etc., y algunas veces de 
hiperestesia, y con frecuencia se quejan de ellas los pacientes aun cuando 
no haya verdadera abolición. Cuando ésta existe puede afectar igualmente la 
sensibilidad al tacto y al dolor, ó solamente la táctil, y siempre es mayor 
hacia la extremidad de los miembros. Yo he visto limitada la anestesia á los 

(1) Trans . Oph. S o c , 1886. 
(2) B e r l . k l i n . Wochensahr., 1833, n.0 80. 
(3) E s preciso tener cuidado en no confundir esta afección con la ambliopía histérica, (que se 

presenta á veces en las mujeres jóvenes durante la parál is is diftérica). 
(4) B r i t . Med Journ. , 1893. 
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dedos de una mano, en un caso en que estaban abolidas en ambas piernas la 
sensibilidad al tacto y al dolor. Algunas veces es especial la distribución de 
la anestesia, estando afectadas sólo las puntas de los dedos. En un paciente 
estaba extinguida la sensibilidad táctil en las palmas de las manos y plantas 
de los pies, y se conservaba íntegra en los demás puntos, hasta en el dorso 
de las manos y pies. E n un caso la anestesia de las extremidades se exten
día hasta la mitad de un antebrazo y á la parte superior del otro, y hasta 
la mitad de los dos muslos (1). Si hay dolores en los miembros, la abolición 
de la sensibilidad corresponde á los puntos dolorosos. También se perturba 
á veces la sensibilidad muscular. 

Con frecuencia se observa torpeza ó incoordinación de los movimientos 
en los puntos paralizados y por encima de ellos, y es á veces muy marcada 
la incoordinación, siendo pequeña ó nula la pérdida de la motilidad. E n 
algunos casos va acompañada de anestesia cutánea, pero es independiente de 
ésta, porque se ha observado estando íntegra la sensibilidad. L a incoordina
ción puede abarcar los brazos ó las piernas, ó unos y otros á la vez. E n las 
piernas afecta el desorden estrecha semejanza con la ataxia locomotriz, con 
la cual se le confunde frecuentemente, contribuyendo á facilitar el error la 
anestesia y la falta de salto rotuliano. Algunas veces el desorden del rnovi-^, 
miento se parece en los brazos al de la parálisis general de los enajenados, 
determinando movimientos irregulares en forma de sacudidas que imposibili
tan al paciente de apoderarse de un objeto. 

Los músculos del tronco son invadidos menos frecuentemente que los 
de los miembros, pero llegan á debilitarse hasta el punto de que el enfermo 
no tiene agilidad para volverse en la cama. L a parálisis de los intercostales 
llega á dificultar gravemente la respiración, y la expulsión de las mucosida-
des quê  acumulándose en los tubos bronquiales, dan lugar á alarmantes 
paroxismos de disnea, provocados en* los niños por cualquiera emoción. 
DUCHENNB afirma que en estos casos están paralizados los músculos de los 
tubos bronquiales, pero el hecho es dudoso, puesto que generalmente basta 
para explicar los síntomas la parálisis de los músculos torácicos. Cuando la 
parálisis invade los músculos cervicales, la cabeza no puede sostenerse y el 
diafragma algunas veces cesa de moverse. Este último es un síntoma grave 
y si á él se agrega la parálisis de los intercostales, la inmediata consecuen
cia es la muerte. Por fortuna rara vez llega á su más alto grado la parálisis 
de los dos órdenes de músculos respiratorios al mismo tiempo. 

Entre los síntomas graves figuran los de insuficiencia de la Juerza 
cardiaca, pero ésta es una de las consecuencias menos frecuentes de la 
enfermedad, y se supone que depende de la parálisis del vago. Independien
temente de los síntomas cardíacos graves se observan con alguna frecuencia 
irregularidades de los movimientos del corazón. L a primera indicación de 
ellos suele ser el retardo del pulso, que á veces adquiere después una 
rapidez anormal, y se pone irregular ó intermitente. En algunos casos al 
retardo del pulso precede su aceleración. En uno y otro de estos estados 
puede sobrevenir un síncope mortal. Según LEYDEN, estos síntomas se deben 

(1) HALLAGER, i ípsp . T i d . y Neur. Cent., 1890. 
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atribuir á la degeneración del tejido muscular del corazón más bien que á 
la parálisis del pneumo-gástrico; pero es más probable que las alteraciones 
visibles del tejido cardíaco sean el resultado de la lesión nerviosa. A los 
síntomas cardíacos se asocian algunas veces la disnea y la irregularidad de 
la respiración, atribuidas igualmente á la afección del vago. 

L a vejiga urinaria sólo toma parte en los casos muy graves, y enton
ces se presenta unas veces retención, con ó sin incontinencia por repleción, 
ó simple incontinencia. E l esfínter del ano rara vez se resiente, y el estreñi
miento rebelde que se observa algunas veces, se ha considerado efecto de la 
parálisis de la túnica muscular del intestino. No es rara en los varones 
adultos la impotencia sexual. Nunca se presentan síntomas de parálisis 
vaso-motriz, ni hay tendencia marcada á trastornos de nutrición de la 
piel. 

Gomplicaciones. — Se han observado convulsiones en un corto número 
de casos en que la parálisis ha comenzado durante el curso de la enfermedad 
primaria. Han sido consideradas más bien como complicaciones de la difteria 
que como parte de la parálisis, y probablemente son, en la mayoría de los 
casos, resultado de una lesión orgánica del cerebro. E n las personas predis
puestas á trastornos histeriformes, la parálisis genuinamente diftérica va, en 
ocasiones, complicada con parálisis histérica motriz ó sensitiva. Tras de la 
parálisis específica se presentan también á veces síntomas histéricos. Esta 
complicación da origen algunas veces á grandes dificultades en el diagnós
tico, según veremos más adelante. 

Se asocian á veces á la difteria otras tres formas de parálisis. E n el 
curso de la difteria, como en el de la mayor parte de las enfermedades 
específicas agudas, se presenta repentinamente la hemiplegia, como expre
sión de haberse realizado en el cerebro una lesión vascular en forma de 
trombosis, de embolia ó de hemorragia. L a consecuencia de esta lesión 
puede ser la muerte, como en dos de los tres casos mencionados por MENDEL; 
en uno de ellos la autopsia reveló la existencia de una pequeña hemorragia 
del tamaño de un huevo en la cápsula interna (1). L a parálisis es perma
nente en muchos casos. 

L a parálisis diftérica va á veces acompañada de la parálisis rápida de 
todo un nervio craneal, que se diferencia de la parálisis ordinaria por su 
aislamiento y rapidez, y esta parálisis puede ser permanente. E n un 
muchacho de doce años, se presentó después de la parálisis diftérica ordi
naria, la parálisis de los músculos de la masticación, hasta el punto de ser 
imposible la elevación de la mandíbula inferior, y esta parálisis subsistía al 
cabo de catorce meses (2). Esta afección es efecto, probablemente, dé una 
inflamación nuclear aguda. 

Algún tiempo después de la difteria, y generalmente después de la 
parálisis ordinaria, se desarrollan los síntomas de degeneración lenta de 
determinados nervios craneales, que van aumentando gradualmente durante 
muchos meses. En un caso se desarrolló de este modo la parálisis de los 

(1) Neur. Centralbl., 1885, p. 133. 
(2) DUNDAS GRANT, Bri t . Laryngol . Association, D e c , 1892. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—116. 
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labios, la lengua y la faringe, juntamente con oftalmoplegia parcial externa 
é interna y atrofia primaria de los nervios ópticos. E n ambos puntos se esta
cionaron los síntomas antes de llegar á ser completos, y persistieron sin 
modificación alguna. En otro caso, una mujer de cuarenta años empezó á 
sentir disminución de la vista seis meses después de haber tenido la difteria, 
y al año siguiente había perdido casi completamente la visión. Dos años y 
medio después de la enfermedad primaria, tenía atrofia gris de ambas papi
las, oftalmoplegia interna izquierda y parálisis de algunos de los movimientos 
de ambos globos oculares, especialmente hacia arriba. 

E n la parálisis diftérica es muy frecuente la albuminuria, por lo general 
persistente desde la enfermedad primaria. Eara vez falta en los casos graves 
que terminan rápidamente por la muerte. 

Curso y duración. — L a parálisis diftérica varía considerablemente en 
extensión, intensidad y curso. Abren la marcha los síntomas motores y sen
sitivos. E n un caso observado por el paciente, médico alemán, á la sensa
ción de punzadas y hormigueo siguió la anestesia, y á ésta parálisis motriz 
y ataxia, desapareciendo los síntomas en orden inverso (1). E n algunos casos 
la parálisis es limitada, leve y transitoria. En otros va atacando sucesiva
mente una región tras otra; las partes primeramente invadidas como el 
paladar y los ojos, recobran sus funciones antes de que sean invadidos los 
miembros, y cuando éstos empiezan á mejorar y se espera una rápida conva
lecencia, se presenta la parálisis del tronco y de los músculos respiratorios 
y ponen al paciente en extremo peligro. Parece como que corran por el 
cuerpo oleadas irregulares de parálisis, que se esparcen rápida ó lentamente 
dirigidas por influencias que no conocemos, y siéndonos, por lo tanto, impo
sible prever el curso que han de seguir. Por regla general la parálisis no 
vuelve á invadir los puntos por donde ya ha pasado, y cuando se inicia la 
mejoría, generalmente continúa, aunque sean invadidas otras partes. Se dice 
que cuando la parálisis empieza antes de que haya terminado la enfermedad 
primaria, su marcha de una parte á otra es lenta y discontinua, pero cuando 
empieza algún tiempo después de la enfermedad primaria ofrece mucha 
menos tendencia á la remisión (SANNÉ). Esta regla tiene, sin embargo, 
numerosas excepciones. E n los casos funestos la muerte sobreviene muchas 
veces al principio, á veces dentro de la primera semana de la invasión. Sir 
WILLIAM JENNER ha indicado que en los casos más intensos y peligrosos es 
generalmente corto el intervalo entre la enfermedad primaria y la invasión 
de la parálisis, pero en casos en que se ha iniciado un mes después de ter
minada la enfermedad primaria, la parálisis se ha desarrollado rápidamente 
y con intensidad tal que ha causado la muerte en una semana. 

L a duración total de la parálisis, tanto general como local, varía según 
su extensión, pero en los casos terminados por la curación es generalmente 
de seis á ocho semanas. Una parálisis local dura más si son invadidas otras 
partes, que si es ella la única manifestación de la enfermedad. Cuando es 
el velo palatino el único afectado, se cura ordinariamente en dos ó tres se
manas, pero si participan también los miembros, la parálisis del paladar 

(1) HAUSEMANN, Virchow's A r c h . , T . cxv. 
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puede durar mucho tiempo. Las parálisis de los miembros duran siempre más 
tiempo que la del paladar y los ojos; rara vez desaparecen en menos de dos 
meses, y á veces duran cuatro ó seis. Una vez iniciada la mejoría marcada, 
progresa muchas veces rápidamente, aunque la parálisis haya sido grave y 
de larga duración. En un caso, por ejemplo, empezó la parálisis de los 
miembros en la séptima semana, aumentó lentamente hasta la duodécima, se 
mantuvo casi completa hasta la vigésima semana, en que se inició la mejo
ría y cuatro semanas más tarde había desaparecido todo vestigio de parálisis. 
Cuando se restituye el movimiento vuelve á su estado normal la irritabilidad 
eléctrica de los músculos. E l último síntoma que desaparece es la abolición 
del salto rotuliano, que suele continuar durante algunas semanas después de 
recobrado el movimiento muscular. Su curación definitiva es completa casi 
siempre (1). 

Durante el curso de las parálisis puede sobrevenir la muerte á conse
cuencia de otra reliquia de la enfermedad primaria, especialmente de una 
afección renal. L a parálisis puede ser mortal principalmente por tres meca
nismos. I.0 Síncope por parálisis del corazón. 2.° Asfixia por parálisis de 
los músculos respiratorios. 3.° Consunción, efecto de la insuficiencia de 
alimentación consecutiva á la parálisis de la faringe ó á la anorexia, y á la 
repugnancia al alimento producido por la facilidad de su entrada en la la
ringe. E l tercer mecanismo es frecuente, con especialidad en los niños. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — E l cerebro, la médula espinal y los nervios 
no presentan por regla general alteración alguna morbosa accesible á la 
simple vista, aparte de algún grado variable de hiperemia ó pequeñas extra
vasaciones en su sustancia. Muy rara vez se ha observado en el cerebro la 
existencia de focos hemorrágicos más extensos. E n un caso agudo había 
extravasación entre los pedúnculos, juntamente con varias hemorragias pe
queñas, y copiosa diapédesis de glóbulos rojos (2). Estás lesiones inducen 
á creer que la intensidad del veneno ha causado la degeneración aguda de 
las paredes de los vasos. PIEEEET ha encontrado en un caso meningitis con 
puntos diseminados de exudación alrededor de la médula oblongada, pero los 
síntomas fueron distintos de los de la parálisis diftérica usual, y sobrevino 
la muerte al segundo día. E n la forma ordinaria de parálisis las membranas 
están siempre sanas, salvo que tengan algunos signos de congestión, y en 
algunos casos hemorragia cerca de las raíces nerviosas (3). Tampoco se han 
encontrado lesiones en otros órganos, excepto el corazón; cuando la muerte 
va acompañada de síntomas de parálisis cardíaca, la substancia del corazón 
está á veces pálida á consecuencia de la degeneración de la fibra muscular. 

(1) En casos sumamente raros no se ha curado en parte alguna el paladar, por ejemplo, y se han 
desarrollado y persistido otras parál is is á consecuencia sin duda de una mielitis crónica disemi
nada. E n un niño se desarrolló á los cuatro años , después de una parál is is diftérica, una forma s in 
gular de parál is is bulbar (labios y paladar), que persist ía á los once años (STADTHAGEN, A r c / i i o , / . 
Kinderh. , T. V ) . Yo he visto un enfermo en quien un año después de la difteria, y mucho tiempo 
después de haber desaparecido todos los demás s ín tomas , quedaba una falta de fuerza considerable 
en todos los músculos que mueven el pie izquierdo, con disminución de la irritabilidad farádica. 

(2) KRAUS, Neur. Cent., 1888. 
(3) BUHL, Zeitsoh. f . B i o l . . 1866 p. 359. 
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FIG. 164. — Pará l i s i s diftérica. F i 
bras de un músculo paralizado. 
Preparación reciente. Degenera
ción granular y grasosa. 

L a verdadera anatomía patológica de la enfermedad sólo es accesible al 
examen microscópico. Los músculos se encuentran algunas veces en estado 

normal; en otros casos especialmente de larga 
/;' duración, se encuentra degeneración granular 

- ' 1 ' I y grave de las fibras, más ó menos acentuada 
en la misma parte del músculo y en diferentes 
partes de la misma fibra (fig. 164). Esta alte
ración es generalmente más intensa en el pala
dar, pero también se ha encontrado en los 
músculos de los miembros. En algunos casos, y 
singularmente en una serie de cuatro, observa
dos probablemente en una epidemia, los múscu
los paralizados presentaban los signos de la 
inflamación parenquimatosa, é intersticial y de 
la degeneración; las alteraciones era escasas en 
los que sólo estaban paréticos; en los nervios 
y centros nerviosos no se pudo descubrir alte
ración alguna ( I ) . 

En casi todos los casos se encuentra dege
neración en los nervios que van á las partes 
paralizadas, ya en los puntos periféricos de los 

nervios ó en toda su extensión, inclusas las raíces anteriores y en casos 
raros las raíces posteriores (2). Las lesiones no sólo corresponden á la 
parálisis en su distribución, sino que 
son proporcionadas á ella en su desarro
llo. Consisten (fig. 165), en la segmen
tación y fraccionamiento de la sustancia 
blanca de las fibras nerviosas, algunas 
veces en la multiplicación de los nú
cleos de la vaina, y en una abundancia de 
corpúsculos granulosos entre los restos 
de las fibras. Los cilindros ejes persis
ten por lo general, excepto en los pun
tos en que está más avanzada la des
trucción de la vaina medular, donde 
está algunas veces interrumpida, y en 
algunos casos llegan á desaparecer de 
las partes periféricas de muchas fibras. 
Por regla general no existe alteración 
alguna inflamatoria en el tejido intersti
cial de los nervios, y la vaina primitiva 
se conserva generalmente ilesa. Las lesiones son muy visibles en los 
nervios del paladar, donde fueron descubiertos por CHAECOT y VULPIAN en 
1862, y se creyó que estaban limitadas á estos nervios hasta que BUHL en 

FIG. 16O,— Lesiones de las fibras de las r a í 
ces anteriores. Preparación con el prico-
carmin. (Según MEYER, Virc/iow's Archiv . , 
t. L X X X V ) . 

a Proliferación del protoplasma y núcleos de la 
vaina; el cilindro eje es continuo, á pesar de que 
la vaina medular está interrumpida en un corto 
estrecho. 

6 Acumulación de masas granulosas que inte
rrumpen en algunos puntos el cilindro, del cual 
se ven fragmentos entre los glóbulos con mle-
lína. 

c Una fibra en que la sustancia blanca degene
rada cesa repentinamente, dejando al cilindro, 
eje cubierto sólo por la vaina engrosada. 

(1) HCHHAUS, Vi rch . Arohiv. , T . C X X I V . 
(2) ARNHEIM, A . f . Kinderheilk. , X I I I . 
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1867, las encontró en las raíces espinales anteriores, y LOTJVILLE en 1872 
en el nervio frénico; pero la amplia extensión de la lesión y su corres
pondencia con la situación y grado de las parálisis no fueron conocidas 
hasta que las encontró DÉJBEINB en 1878 (1). L a alteración (cuyo mejor 
medio de revelación es someter al tratamiento por el ácido ósmico fragmentos 
recientes), se limita por regla general á las fibras nerviosas. Es esencial
mente la misma que ocurre en la degeneración simple de los nervios y que 
se suele describir con el nombre de neuritis parenquimatosa. Está tanto 
más marcado cuanto más larga ha sido la duración de la parálisis. Se ha 
encontrado también (en una serie), en todos los nervios craneales ex
cepto el primero, segundo, séptimo y octavo (2). Rara vez se ha observado 
la multiplicación intersticial de los 
núcleos, excepto en los nervios 
del paladar, pero existía en el caso 
de oftalmoplegia mencionado en 
una de las precedentes páginas; 
los nervios que van á los múscu
los del globo ocular presentaban 
signos de inflamación intersticial, 
así como también alteraciones de
generativas agudas en las fibras 
mismas. E n los nervios del sexto 
par se encuentran pequeñas hemo
rragias. E n un caso excepcional, 
encontró MEYER tumefacciones no
dulares de varios nervios, forma
das por elementos celulares que 
separaban las fibras nerviosas 
(fig. 166, la figura inferior). 

Si se tratan por el ácido ós
mico los elementos de la médula 

FIG. 166.-— Alteraciones intersticiales y parenqui-
matosas en el nervio frénico; preparasiones por 
el ácido ósmico (Según MEYER, loe. cit.). 

Las tres fibras separadas demuestran la, degeneración de 
las fibras nerviosas (segmentación de la mielina, etc.); 
con algún aumento de los núcleos.. 

E l grupo inferior de fibras es de una de las tumefacciones 
nodulares del mismo nervio, y presenta, además de la 
degeneración de las fibras un aumento considerable de 
tejido intersticial. 

espinal en estado reciente, se en
cuentran algunas veces las células motrices en un estado de degeneración 
granular y grasosa intensa, como la representada en la fig. 166. En la mé
dula espinal endurecida, los cordones blancos están siempre normales, y en 
muchos casos no se han encontrado alteradas las células nerviosas motrices 
del asta anterior, presentándose unas veces hinchadas y anormalmente 
homogéneas ó de aspecto vitreo ó más pequeño de lo normal y con los apén
dices retraídos (3). En casos raros se han encontrado colecciones de núcleos 

(1) Posteriormente fueron confirmadas por MEYER, GAUCHER, ARNEHIM, MARTIN y muchos 
otros observadores. 

(2) ARNHEIM, loe. cit. 
(8) VÜLPIAN, M a í . du St/st. Nerv., 1878; DEJERINE, Gaz. des Hóp. , 1850 n.» 42; ABEBCOMBRIE, Trans . 

Internat. Med. Congress, 1881; PERCY KIDD, Med.-Chir. Trans. , 1883; SHARKEY, B r a i n , 1890. KIDD ha 
observado extensa vacuolación de las células; ya hemos hecho mérito de la significación probable 
de estas lesiones; se presentan, al parecer, en células cuya nutrición está gravemente alterada. L a s 
figuras de KIDD, que representan las células vacuoladas son casi exactamente iguales á las obte
nidas por SHAKEY y por mi en el perro, en el corea, (Med.-Chir. Trans. , 1879). 
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en la sustancia gris. L a significación de las otras alteraciones que se han 
descrito es muy dudosa: tales son la rarefacción de la sustancia gris 
(VULPIAN) y una proliferación de núcleos alrededor del conducto central, 
que rellena muchas veces la luz del mismo, fenómeno que se observa fre
cuentemente en médulas de personas sanas y que probablemente no tiene 
significación en esta ni en otras enfermedades. 

Por regla general, no se encuentran microorganismos en los centros 
nerviosos, pero OBBTEL ha descrito acumulaciones de micrococos en los 
vasos (1) y KLEBS bacterias en forma de bastoncillos (2). BUHL ha descrito 
un caso notable en que las vainas nerviosas, etc., estaban infiltradas de 
corpúsculos iguales á los encontrados en la falsa membrana (3). En estos 

casos existían numerosos infartos en el cerebro 
como si hubiese obstrucción vascular extensa. 

PATOGENIA.—Las lesiones de los nervios 
coinciden perfectamente con las indicaciones 
suministradas por las reacciones eléctricas en 
los casos graves (4). Son éstas la abolición 

X V r de la irritabilidad farádica que indica siempre 
degeneración de las fibras nerviosas y la 
persistencia de la irritabilidad voltaica que 
demuestra que el tejido muscular conserva 

JÍ aún su fuerza contráctil. Las alteraciones de 
nutrición de las fibras musculares, encontra
das algunas veces, son las que se suelen pre
sentar en otras formas de degeneración ner-

~ ^ viosa y de neuritis, y coinciden con éstas en 
FIG m - c é l u l a s nerviosas motrices su inconstancia y variabilidad (5). En tales 

del asta anterior de la medula es- ^ v ^ 
pinai; en un caso de parál is is dif- casos, es muy probable que las alteraciones 
p T a r a l í r i L ^ r . r l d r p o " a l a r e s sean puramente secnndarias á las 
ei ácido ósmico. de las fibras nerviosas motrices, pero en 

otros casos pasa como si la causa de la 
parálisis hubiese obrado solamente sobre los músculos, porque sólo en éstos 
se encuentran las lesiones. 

L a degeneración de las fibras nerviosas es seguramente, en la mayoría 
de los casos, independiente de toda alteración de las células de la médula 
espinal; es más intensa en la periferia ó cerca de ella, extendiéndose hacia 
arriba hasta más ó menos distancia, y en esto coincide con las alteraciones 
tan frecuentemente observadas en casos en que la neuritis degenerativa 
primaria es resultado de la acción de un agente tóxico, pero en otros casos 

(1) Ziemsen's Handb., I I 18"6, p. 608. 
(2) EULEMBURG'S, R e a l - E noy clop., I V , p. 167, 
(3) Zei tsch.f . BioL,18ñl. 
(4) ZCEMSSEN indicó en 1885 la significación de las reacciones eléctr icas (Be r l . k l , Wochens-

chrif t , 1866, n.0 43 y 44. 
(5) E n algunos casos de traumatismo de los nervios ó de lesión de la sustancia gris ante

rior de la médula , las fibras musculares presentan degeneración granular y grasosa muy acen
tuada. 
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se asocian á las alteraciones leves pero inequívocas de las células motrices 
de la médula espinal alteraciones considerables de las raíces nerviosas. Una 
lesión leve y transitoria de las células determina muchas veces una dege
neración considerable de las fibras, pero el hecho de que en la parálisis dif
térica se realice una curación perfecta y una regeneración completa de los 
nervios demuestra que su causa no puede ser una lesión verdaderamente 
destructiva, y su intensidad periférica demuestra que es independiente de 
toda alteración de las células. 

Los hechos de la anatomía patológica demuestran, por lo tanto, que la 
parálisis motriz depende esencialmente de alteraciones agudas de la nutri
ción (reveladas por alteraciones de textura) del segmento inferior de la vía 
motriz (t. I , pág. 197), esencialmente parenquimatosa, que empieza en los 
mismos elementos nerviosos, por más que se le puedan asociar trastornos 
vasculares como tan frecuentemente sucede con varios trastornos agudos de 
la nutrición. Los hechos, sin embargo, demuestran también que los tres 
órganos motores, células nerviosas, fibras y músculos padecen en grados 
distintos. L a afección de las fibras es, con mucho, la más frecuente: la de 
las células es más leve, inconstante é independiente; la de los músculos es 
ordinariamente moderada y secundaria á la de los nervios, pero en oca
siones es intensa, y casi ó completamente aislada. A la regla de que la 
neuritis no sea intersticial se la puede señalar una excepción frecuente, la 
de los nervios del paladar. Los nervios palatinos están contiguos á la infla
mación de la enfermedad primaria, y es probable que sufran su influencia 
por el abundante desarrollo en la falsa membrana de organismos, que á me
nudo penetran en el espesor de la membrana mucosa, y hasta en los tejidos 
subyacentes. L a inflamación intersticial puede ascender por los nervios, por 
más que la neuritis puramente parenquimatosa sea descendente, y no es por 
lo tanto de extrañar que los nervios palatinos presenten algunas veces seña
les de inflamación en una extensión considerable de su trayecto. Durante 
mucho tiempo se creyó que la inflamación de los nervios palatinos era el 
mecanismo mediante el cual se desarrollaba toda la lesión nerviosa. Se creía 
que la inflamación ascendía por estos nervios hasta el centro y desde allí 
se propagaba, pero al descubrirse la lesión y demostrarse que es discontinua 
como la parálisis, quedó aquella teoría reducida á un interés puramente his
tórico, por más que se ha sostenido después que la anestesia palatina puede 
ser ocasionada por la compresión ejercida sobre los nervios por los pro
ductos inflamatorios. 

L a especial susceptibilidad del paladar no se explica, sin embargo, de 
una manera completa por el hecho de que la inflamación local puede exten
derse á las vainas de los nervios palatinos. Generalmente media un espacio 
considerable de tiempo entre la angina primaria y la parálisis del velo pala
tino, y ésta es á veces el primer síntoma de la parálisis consecutiva á la 
difteria de una herida superficial sin afección alguna de la garganta. A juz
gar por este hecho es evidente que hay una susceptibilidad espinal en los 
centros ó nervios palatinos, y de ser así surge la cuestión de si la inflama
ción local influye en el desarrollo de la parálisis tanto como podría supo-
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nerse por el estado de sus nervios. Es bien sabido que algunos venenos 
tienen una influencia especial sobre determinados puntos del sistema nervio
so, hecho comprobado en esta enfermedad por la parálisis de la acomodación, 
fenómeno tan notable, si no lo es más, que la parálisis del paladar. No nos 
es conocida todavía la lesión que es causa de la cicloplegia, y por lo tanto 
ignoramos si es central ó periférica. Tenemos una correspondencia central 
y periférica peculiar y significativa, en la asociación de las alteraciones 
medulares de la hidrofobia, con la afinidad del virus por la glándula salival. 

E l trastorno de la sensibilidad es seguramente debido en muchos, tal 
vez en la mayoría, de los casos á la degeneración de las fibras nerviosas 
sensitivas. No sabemos si contribuye á producir el síntoma una afección 
de las células nerviosas de la médula, en que terminan las fibras. No es 
imposible pero no es valedera la prueba en que se apoya la prueba de una 
causa central de anestesia. Es esta la simetría y limitación de la pérdida 
de sensibilidad en casos como aquellos en que abarca sólo las palmas de las 
manos y plantas de los pies. Las fibras periféricas tienen una susceptibilidad 
relacionada con su situación, que tan cierto como inexplicable, da lugar á 
una distribución de síntomas que indican un desorden central. E s posible, 
en efecto, que lo mismo que sucede con los órganos motores, los elementos 
sensitivos periféricos y centrales posean una irritabilidad de resistencia que 
correspondan localmente á la acción del virus especial. 

L a abolición aislada del salto rotuliano es á veces efecto de la pertur
bación de las células ó de las fibras motrices; cuando existe verdadera 
parálisis, la lesión motriz suministra amplia explicación de la abolición de la 
motilidad, puesto que el síntoma es un resultado seguro de la lesión de 
textura descubierta en estos casos. Podrá explicarse la existencia de la 
abolición aislada, suponiendo una afección de los nervios musculares sensi
tivos, análoga á la que determina probablemente el mismo síntoma en la 
tabes (t . I , pág. 486). En la parálisis diftérica se ha observado anestesia 
muscular bien marcada, y la ataxia, tan ostensible algunas veces, tiene, 
probablemente, su explicación en el estado morboso de estos nervios ó de 
sus células centrales. Según esta teoría, hay algo más que una semejanza 
superficial entre la ataxia post-diftérica y el estado del enfermo tabético, 
puesto que la incoordinación de la tabes depende principalmente de una 
lesión de los nervios musculares sensitivos. 

L a relación de la parálisis diftérica con la enfermedad primaria, es una 
cuestión sobre la que han arrojado mucha luz, directa ó indirectamente, 
recientes investigaciones. Cuando se ha podido comprobar la causa de las 
lesiones que ocasionan los síntomas, se ha encontrado siempre que dependen 
de la acción sobre los tejidos de un veneno que circula en la sangre, y que 
se pone en contacto con los nervios, algunos de los cuales son especialmente 
susceptibles á su influencia. Se han aducido numerosos ejemplos de este 
hecho {Neuritis múltiple, t. I ) . E l veneno parece ser, por regla general, 
una sustancia química, y cuando es resultado de una enfermedad, es produ
cido por los microorganismos, directa ó indirectamente. E l tétanos ha sumi
nistrado pruebas. bien claras de este hecho, y análogas, aunque menos 
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completas, las han proporcionado las importantes investigaciones de MAETIN 
respecto de la difteria (1). Observó este autor que en la sangre del diftérico 
existe una albuminosa que, inyectada en conejos, no sólo causa los mismos 
síntomas, sino también las mismas lesiones nerviosas que se observan en el 
hombre atacado de parálisis diftérica. MAETIN cree que este producto no es 
elaborado directamente por el bacilo de la difteria, sino que éste produce un 
íermento que, obrando sobre los proteidos en los tejidos y especialmente en 
el bazo, los convierten en la albuminuria tóxica. Se necesita, sin embargo 
descubrir mayor número de hechos respecto de esta toxina. Las diferencias 
en cuanto á los órganos que sufren el efecto en los diferentes casos de 
parálisis, y tal vez en diferentes epidemias, indican que la sustancia varía 
de carácter y de modo de obrar, y que tal vez se formen más de una, como 
en el tétanos (2). Además, pueden existir en ocasiones algunas variedades 
en los agentes tóxicos que expliquen hechos tales como los referidos por 
BOISSAEIE (3). E n un distrito de París ocurrieron una serie de casos de 
dittena grave, y al mismo tiempo una serie de casos de parálisis del paladar 
ojos, miembros, corazón, etc., perfectamente iguales á los que se presentan 
después de la difteria y acompañados de albuminuria. E l hecho notable es 
que en estos casos de parálisis primaria, no había antecedentes de afección 
de garganta precedente, y en muchos de ellos se presentó la difteria des
pués de la parálisis, disminuyendo ésta durante la afección de la gar-
MeccÍónAlgUn0S ^ ^ CaS0S ^ parálÍSÍS Primaria' Precian producidos por 

DIAGNÓSTICO. - Un ataque marcado de difteria y la invasión caracterís
tica de la parálisis subsiguiente, hacen del diagnóstico, por regla general 
una cuestión fácil, y sólo hay verdadera dificultad cuando ha pasado inadver
tida la naturaleza de la enfermedad precedente. Es preciso tener presente " 
que el signo principal de la difteria es, algunas veces, un fluio de mal 
carácter por la nariz. L a iniciación de la parálisis por la garganta y los 
ojos, y la continuación de la parálisis progresiva de los miembros son 
rasgos bastante característicos para indicar desde luego la naturaleza de los 
síntomas y muchas veces la de la enfermedad precedente de la garganta 
E n la mayoría de casos en que se ha caído en un error, ha sido considerabl¡ 
el intervalo entre la afección faríngea y la parálisis (4). Se presentan aún 
mayores dificultades en aquellos casos en que se había prestado poca aten
ción, no solo a la enfermedad primaria sino también á los primeros síntomas 
de parálisis que a veces desaparecen por completo antes de que sean invadi
dos los miembros. E n estos casos, se suelen atribuir los síntomas tardíos á 

(1) MARTIN, Gulstonian Lectures, 1892. 
(2) MARTIN presume que los bacilos de la difteria no npnptran ^ lo 

m ^ % ^ ^ ? ^ ; r n heraos ^ : : - s ^ r r p e r o — -
r i c a l u ^ r ^ ^ caracteristicos de p a r e s i s difté-
difteria tres meses antes, y el patente ^ ! Una ^T*™ á co"secue"cia de 
antes de caer enferma su hermana No h a h ^ v^ t í á pad1eCld01de un mal ^ garganta diez d ías 
clones era mejor abandonarTaH " l l í t ™ ^ * medlC0 algUn0' - " ^ e r a n d o que tales afec. clones era mejor abandonarlas á si mismas 

ENF. DEL, SISTEMA NERVIOSO. T . II.—117. 
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una enfermedad primaria de la médula espinal. L a abolición del salto rotu-
liano y la incoordinación, pueden simular la ataxia locomotriz, ó se toma la 
paresia por una paraplegia simple, y se atribuye la atrofia á una poliomieli
tis subaguda. Es un carácter distintivo é importante la manera de propa
garse lentamente la parálisis de una parte á otra, disminuyendo muchas 
veces en la parte primeramente atacada. Un interrogatorio minucioso suele 
dar á conocer, en tales casos, el antecedente de una dificultad transitoria de 
la deglución y la locución, iniciada poco tiempo después de una afección de la 
faringe. L a modificación de la irritabilidad eléctrica es generalmente mucho 
menor que en la parálisis atrófica aguda, al paso que en esta última no hay 
alteración alguna de la sensibilidad, y la invasión es más repentina. L a 
invasión de la parálisis atrófica es más rápida de lo que suele serlo comun
mente la de la ataxia, de la que ayuda también á distinguirla la parálisis 
marcada y la falta de dolor intenso. E n la paraplegia espinal simple, el salto 
rotuliano está generalmente exaltado y nunca está abolido, á menos de que 
haya atrofia ó anestesia del músculo. 

No es frecuente que se ofrezca dificultad alguna para fijar la distensión 
entre la parálisis diftérica y el histerismo. L a afección del paladar, casi 
constante en la primera, no se observa en la última de dichas enfermedades. 
Es algunas veces motivo de dificultad, el hecho de que una parálisis genm-
namente diftérica puede ir seguida de una parálisis histérica ó acompañada 
de otros signos histéricos. Así en un caso había cesado la parálisis del 
paladar y del músculo ciliar, y se presentó una abolición general de la 
motilidad y de la sensibilidad, que se supuso también de naturaleza diftérica. 
L a enferma yacía en la cama casi sin movimiento, con anestesia universal y 
estrabismo convergente, producida, así se presumía, por parálisis del sexto 
par. Bajo la influencia de las excitaciones emocionales, los miembros se 
podían mover con fuerza considerable. L a anestesia era universal en exten
sión, síntoma poco frecuente en la parálisis diftérica. Además, los ojos se 
podían mover de derecha á izquierda, pero la convergencia se sostenía 
durante el movimiento, y era, por consiguiente, debida al espasmo conside
rable de los rectos internos; todos los síntomas desaparecieron por completo 
al cabo de pocos días; tratamiento moral. E n tales casos es un guía impor
tante el salto rotuliano. Una joven se presentó con paresia de la pierna 
izquierda y anestesia de ambas piernas y brazos, síntomas que existían 
desde después de un ataque de difteria ocurrido seis meses antes. Había, 
además, pérdida de la acomodación y estrabismo convergente. Los últimos 
eran, sin duda, diftéricos, pero el salto rotuliano se mantenía normal en la 
pierna, y este dato hacía suponer que la paresia y la anestesia fuesen fun
cionales, opinión confirmada por los antecedentes de la enferma y por la 
marcha subsiguiente del caso. L a enferma había tenido dos años antes un 
ataque hemiplégico semejante y transitorio, y la corriente farádica había 
curado la parálisis en pocos días. 

E l PRONÓSTICO de la parálisis diftérica es en general favorable en los 
casos de invasión' lénta, siempre que la enfermedad precedente no haya 
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dejado gran consunción, signos de parálisis cardíaca, debilidad de los múscu
los respiratorios 6 imposibilidad de ingerir los alimentos. E n todas estas 
condiciones, la situación es peligrosa. Es también un síntoma grave el retar
do considerable de los movimientos cardíacos, y también su excesiva frecuen
cia ó su irregularidad. L a decadencia de la fuerza respiratoria es más grave, 
si están débiles al mismo tiempo los músculos intercostales y el diafragma-
la cantidad de moco que se acumula en el pecho es un buen indicio para 
medir la gravedad del peligro. La parálisis de las cuerdas vocales rara vez 
es causa de muerte, porque generalmente es incompleta, pero la parálisis de 
la región del nervio laríngeo superior es grave porque frecuentemente va 
asociada á la parálisis faríngea; los alimentos penetran fácilmente en la 
abertura insensible de la laringe, y pueden ocasionar graves disturbios, y 
llegar á los pulmones provocando en ellos la pneumonía consiguiente. L a 
parálisis de los músculos del cuello es también un síntoma grave por lo fre
cuente que es su coincidencia con la parálisis del diafragma y de la faringe. 
E l peligro para la vida es tanto mayor cuanto más pronto aparece la paráli
sis después de la enfermedad primaria, y más rápidamente llega á un grado 
de considerable gravedad. 

Es difícil predecir la duración de un ataque. Por regla general cuanto 
más intensa es la parálisis, más larga es su duración. Si la parálisis del 
paladar es considerable y dura algunas semanas, no es probable que se 
libren los miembros, ni que el ataque termine en menos de dos meses. Si las 
piernas se paralizan mucho, los brazos sufrirían también casi con seguridad. 
Por el contrario, si la parálisis del paladar es de corta duración, es muy 
probable que los miembros queden inmunes. Se ha de tener presente, sin 
embargo, que la completa curación de los síntomas iniciales no excluye la 
posibilidad de que aparezcan otros, pero si aparecen no es probable que sean 
graves. L a abolición de la irritabilidad farádica en cualquier región es prueba 
de que en ella durará la parálisis muchas semanas, y si á ésta se agrega la 
abolición de la irritabilidad voltaica en muchos músculos, es inminente el 
peligro para la vida, porque el veneno es enérgico. 

E l pronóstico es más grave en los niños que en los adultos, por la más 
escasa reserva de fuerzas, y por la mayor dificultad de alimentarlos si las 
complicaciones obligan á renunciar al método ordinario. 

TEATAMIBNTO.—Es de primera importancia en el tratamiento de la difte
ria vigorizar y sostener las fuerzas del paciente ya debilitadas por la enfer
medad anterior. A este fin es desde luego la alimentación el más importante 
y difícil de los recursos. Se escogerán alimentos de fácil digestión, dados 
á intervalos cortos, con vino ó una bebida alcohólica si el estado del pulso lo 
reclama. Cuando está paralizado el paladar, se degluten con más facilidad 
los alimentos en forma de pulpa que los líquidos, y la afección del paladar 
no impide generalmente que se dé una cantidad suficiente. Constituye un 
obstáculo mucho más serio la parálisis de la faringe ó de la epiglotis y parte 
superior de la laringe; la primera dificulta ó imposibilita la deglución, y la 
segunda permite la entrada de los alimentos en la laringe, y los esfuerzos 
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de deglución ocasionan tan grave molestia, que se agrega á la dificultad 
física la repugnancia instintiva, hasta el punto de ser imposible la ingestión 
de los alimentos por la vía bucal, y es necesario renunciar á ella porque la 
penetración de las partículas de alimentos y bebidas en la laringe expone al 
peligro de una complicación pulmonar. En este estado es necesario inyectar 
el alimento en el recto, ó introducirlo por medio de un tubo esofágico ó de 
un catéter de goma. L a introducción de un tubo flexible por la nariz no es 
tan conveniente en estos casos, porque la parálisis se extiende con frecuencia 
á la parte inferior de la faringe y es absolutamente necesario que la extre
midad del tubo llegue hasta más abajo de la porción paralizada. L a elección 
entre el método rectal y el esofágico depende de la edad y del estado del 
individuo, pero es esencial que por uno ó por otro método el paciente no 
pase más de doce horas sin tomar alimento en cantidad suficiente. No es 
prudente, en particular con los niños, esperar en la confianza de que se 
podrá conseguir que el enfermo tome alimento. E n pocos casos de parálisis 
diftérica grave puede sobrevivir el paciente á cuarenta y ocho horas de com
pleta abstinencia, y el peligro de llegar á la consunción por el procedimiento 
de alimentación forzada es tanto mayor cuanto más prolongada ha sido la 
abstinencia. 

E l curso variable de la parálisis diftérica y su tendencia á la curación 
definitiva no permiten que se puede apreciar con exactitud la influencia de 
los medicamentos. Hasta ahora no está demostrado que haya algún medica
mento que tenga influencia considerable sobre el proceso morboso, ó por lo 
menos no tenemos medio alguno de reducir á la impotencia la causa de la 
parálisis. Los tónicos, y especialmente el hierro y la quinina suelen ser 
útiles. Se ha empleado pródigamente la estricnina, y algunas veces parece 
que produce útiles resultados, pero con seguridad es ineficaz para neutrali
zar el proceso morboso en sus primeros períodos, y carece de influencia para 
impedir la propagación de la enfermedad. Además, no sería prudente dar 
dosis crecidas de un medicamento que tan poderosamente estimule las células 
nerviosas interesadas. Se han atribuido curaciones á la administración hipo-
dérmica del medicamento en cuestión, pero en los casos publicados no está 
más demostrada la eficacia del medicamento que en aquellos en que se ha 
administrado el medicamento por la boca. ABEECEOMBIB ha preconizado los 
buenos efectos de la belladona á dosis altas y frecuentes. 

Del tratamiento local, los recursos más importantes son el masaje y la 
electricidad. Se debe emplear la corriente voltaica lentamente interrumpida^ 
única á la cual están en aptitud de responder las fibras musculares si la 
parálisis es grave. L a corriente, á ser posible, ha de tener la fuerza necesa
ria para provocar la contracción de los músculos, pero cuando se trata de 
niños, si esta fuerza emociona demasiado al paciente, es mucho mejor con
tentarse con una corriente más débil, que no produzca inquietudes ni moles
tias. Todo el beneficio que la electricidad puede proporcionar en esta enfer
medad, es pequeño en comparación con el perjuicio que puede ocasionar una 
alarma diaria. 

Entre los síntomas especiales que pueden exigir tratamiento, hemos 
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mencionado ya la parálisis de la faringe. L a pérdida de la acomodación ape
nas exige tratamiento, y es dudoso si podríamos entablar alguno, por mas 
que HERSCHEL ha recomendado la aplicación de la eserina (disolución acuosa 
al medio por ciento). Si existen síntomas de decadencia cardíaca se colocará 
al enfermo en posición horizontal, porque han ocurrido síncopes mortales al 
levantarse repentinamente. Si los movimientos del corazón son excesivamente 
frecuentes, se administrarán pequeñas dosis de digital, vigilando atentamente 
sus efectos. DUCHENNE recomienda la faradización de la región precordial 
como medio poderoso de estimular el corazón decadente, y muchos otros 
escritores franceses han confirmado su recomendación. 

L a parálisis de los músculos respiratorios rara vez es tan completa como 
para causar directamente la muerte, pero cuando se acumula el moco en el 
pecho puede sobrevenir paroxismos sofocativos que llevan consigo algún 
peligro. Si la vida se ve amenazada en UQO de estos ataques, la respiración 
artificial puede ayudar al enfermo á salvarse del ataque, y DUCHENNE reco
mienda la estimulación refleja del centro respiratorio mediante la aplicación 
farádica á la espalda. MILLARD ha referido un caso en que se empleó este 
método con buen éxito (1). E l paciente era un hombre de treinta años, y 
hacía unas tres semanas que tenía parálisis del paladar, diplopia, y parálisis 
de los miembros, cuando sobrevino repentinamente dificultad de respirar; la 
expiración era corta y súbita, el moco se acumulaba en los tubos bronquiales, 
produciendo un estertor traqueal ruidoso; el paciente no podía expectorarlo y 
la asfixia parecía inminente. Fué llamado DUCHENNE, y notando que el diafrag
ma funcionaba bien, y que la causa del conflicto era la deficiencia expiratoria, 
faradizó la piel de la espalda, y gracias á este medio se restableció el movi
miento expiratorio, y se logró la inmediata expulsión de una gran cantidad 
de moco bronquial. E l paciente se mejoró acto continuo, y repetida la aplica
ción durante unos cuantos días, desaparecieron todos los síntomas alarmantes 
y el enfermo se curó definitivamente. 

HIDROFOBIA 

Se da este nombre, cuando afecta al hombre, á una enfermedad que es 
conocida con el de rabia cuando es un animal el que la padece. Es una 
enfermedad infectiva, provocada siempre por un virus específico, transmitido 
por un animal, y, como la sífilis, transmisible sólo por inoculación. Se mani
fiesta por síntomas que dependen principalmente de la perturbación del 
sistema nervioso y es casi siempre mortal. 

RABIA EN LOS ANIMALES 

Antes de describir la enfermedad tal, como se presenta en el hombre, 
será conveniente hacer un breve bosquejo de los caracteres que la afección 

(1) Citado por LANDOUZY, loe. c i t , p. 87. 
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ofrece en los animales. L a descripción más completa que se ha hecho de 
esta enfermedad es la que ha dado FLEMING en su obra sobre la misma (1). 
L a enfermedad es casi constantemente ocasionada por la inoculación produ
cida por una mordedura. FLEMING opina que se desarrolla espontáneamente 
en casos muy poco frecuentes, pero esta opinión es errónea (2). Se des
arrolla principalmente en los perros, lobos, zorras y gatos y por ellos es 
generalmente transmitida, especialmente por los dos primeros. También se 
puede desarrollar en los herbívoros y en algunos roedores, pero éstos rara 
vez le transmiten. E n el perro, el primer síntoma es el letargo con repug
nancia al movimiento. Luego se pone el animal hosco, receloso y agresivo, 
y más tarde irritable, intranquilo y con tendencia á morder. Durante el 
primer período el apetito está pervertido; el animal rechaza el alimento ordi
nario, y deglute heno, paja, madera, carbón y hasta su propia piel. Esto es 
un signo importante, porque la presencia de estas sustancias en el estómago 
constituyen uno de los signos que comprueba la enfermedad después de la 
muerte (3). E l ladrido se convierte en un aullido especial que empieza por 
una nota baja y breve y termina por un grito agudo y prolongado, con un 
timbre metálico particular. L a mandíbula inferior está pendiente y los múscu
los de la deglución paralizados, lo cual impide la deglución, pero el animal 
no tiene horror al agua. Finalmente, sobreviene siempre la parálisis, manifes
tándose primero por vacilación en los movimientos, luego por paralización de 
las piernas y últimamente por imposibilidad de mantenerse sobre las cuatro 
patas. E n este estado el animal cae en un estado comatoso y muere. Se ha 
establecido una distinción entre la va l i a paralitica y la rabia furiosa, 
pero la diferencia depende sólo del grado de excitación; todos los casos, si 
recorren su curso por completo, terminan en parálisis, pero en la forma 
paralítica es este uno de los primeros síntomas, y el período de excitación 
se marca sólo por la aceleración respiratoria (4). Después de la muerte se 
encuentran alteraciones marcadas en los centros nerviosos. Se observa con
gestión de las meninges y de la corteza, con acumulaciones de células 
linfoides alrededor de los vasos, especialmente debajo de la parte inferior 
del cuarto ventrículo, donde se ha encontrado el tejido en un estado que en 
nada se distinguía del de la inflamación aguda. Las lesiones son esencial
mente las mismas que se suelen encontrar en el hombre. A veces hay 
extravasaciones pequeñas, y hasta hemorragias apreciables á la simple vista. 
E n la sustancia gris de la médula espinal se descubren con frecuencia altera
ciones análogas pero más ligeras. L a laringe y la tráquea están generalmente 
congestionadas lo mismo que los pulmones. 

(1) DOWDESWELL (Proc. R o y a l Society. vol. X L I I I , p. 48) ha descrito algunos hechos adicionales 
observados durante una larga serie de investigaciones L a descripción que sigue está en gran par
te basada en su déscripción. ^ o & ^ 

(2) Véase pág . 936 
(3) Este signo ha sido considerado como patognomónico, pero se ha puesto en duda su imoor-

tancia GIBIER (Gaz. Heb., 1834, n.» 29, etc.) afirma la inoculación sub-dural, confirmando la existen
cia de la enfermedad de animales en cuyo estómago se encontró heno y paja, Mr. E . BATE cirujano 
veterinario de la Inst i tución Brown, nos ha manifestado que este signo es algo frecuente en es
tados distintos de la rabia, y que es muy difícil, por los signos post-mortem, asegurar que un 
animal ha muerto de esta enfermedad. «i 4UB un 

(4) FERRÉ, Compt. rend.¡ C V I , n.o 12. 
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E n el estómago, además de las sustancias ya mencionadas, se encuentran 
comunmente pequeñas extravasaciones de sangre en la membrana mucosa. 
Ni las glándulas salivales ni otros órganos presentan alteración alguna cons
tante. . , 

E n el conejo, según DODWDESWELL, los síntomas son letargos seguíaos 
de excitación, paresia transitoria y parálisis progresiva, que es la causa de 
la muerte. Las lesiones post-mortem son análogas á las del perro, pero el 
estómago contiene alimentos por lo general. 

PASTETJE ha descubierto que el virus existe, después de la muerte, en 
el sistema nervioso central, así como en las glándulas salivales, y DOWDES-
WELL ha observado que también se encuentran con abundancia en los nervios 
periféricos. L a inoculación practicada con el tejido del cerebro y de la 
médula espinal provoca la enfermedad con más certeza que la de las glán
dulas salivales. PASTETJR ha demostrado también que en los animales se pro
duce la enfermedad con mucha más seguridad y con un período de incubación 
más uniforme, cuando la inoculación se hace debajo de la duramadre previa 
la trepanación del cráneo, que cuando se practica debajo de la piel. _ 

E l período de incubación es muy variable en los animales, especial
mente cuando la inoculación es subcutánea. En la inoculación intracramana, 
este período es generalmente de diez y siete á diez y nueve días, cualquiera 
que sea la procedencia del virus. Pasando el virus por una sene de conejos 
el período se acorta hasta seis ó siete días (virus fijo de PASTETJE). E l 
veneno no existe en el tejido sino hasta el fin del período de incubación. La 
naturaleza del virus no ha sido demostrada hasta ahora, pero casi no cabe 
duda de que es un microorganismo (1). L a descomposición pútrida destruye, 
al parecer, rápidamente su actividad, pero ésta se conservaba muy enérgica 
en un perro que había estado enterrado catorce días (2). L a saliva dese
cada antes de descomponerse retiene su virulencia durante muchos días. 
E n la médula espinal disecada el virus va perdiendo gradualmente su fuerza 
que se extinguen al cabo de diez días, aunque se trate del virus fijo del 
conejo. Luego estudiaremos la patogenia de la enfermedad. 

RABIA EN EL HOMBRE 

L a enfermedad en el hombre se designa con el nombre de hidrofobia 
porque la dificultad de tragar determina una especie de aversión al agua. 
Aunque puede no existir esta aversión, y el nombre cuando más sólo desig
na un síntoma, está tan generalmente aceptado que sería inútil empeño el 
desterrarlo. Los síntomas de esta enfermedad se presentan ocasionalmente 
en algunas otras, y de aquí han tomado pie algunos escritores profanos á la 
medicina para negar la existencia de la rabia en el hombre, pero esta nega-

íl) GIBIER, (Comptes rend., 3884, vol. X G V I I U y Thése de P a r í s , 1881), y DOWDSSWELL (loe. c i t a b a n 
encontrado en algunos casos un microorganismo en el sistema nervioso ^ " ^ ^ e ^ X ] 
colorearlo v descubrirlo, y tal vez por esto no se ha comprobado su presencia, s i en realidad 
S e el microbio de l a ' r l b i a . D O W B B S W ^ obtuvo algunos cultivos de este - f ^ - ^ ^ ^ 
mal inoculado con el microorganismo cultivado parecía preservado de los efectos del virus activo. 
(Lancet, 1886; vol. T, p. 1112). 

(i) GALTIER, Comptes rend., G V I , 18:8. 
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ción sólo puede hacerla quien carezca de conocimientos médicos y es in 
necesaria su refutación. 

E n el hombre es constantemente la enfermedad adquirida por transmi
sión de un animal rabioso, y casi siempre se realiza esta transmisión por 
inoculación mediante la mordedura. E n nueve décimas partes de los casos, 
la enfermedad es comunicada por un perro; en un corto número de casos 
por gatos, y rarísima vez por zorras ó lobos. E n algún caso la ha provocado 
una herida inferida al hacer la disección de un animal rabioso (1), pero no 
es seguro que produzca la enfermedad la inoculación con sangre sola. 

E l efecto de la mordedura es más seguro si interesa una parte descu
bierta del cuerpo, como la cara ó las manos, que si se hace á través de las 
ropas, en las que pueda impregnarse la saliva de los dientes. Los niños 
sufren frecuentemente la mordedura en la cara, y los individuos así mordi
dos, casi todos sufren la infección. Se dice que la mordedura hecha inmedia
tamente después de otra, es menos probable que infecte, porque los dientes 
se limpian en la primera. Se puede también producir la rabia por lamer el 
perro rabioso la mano si hay en ella alguna escoriación, y este modo de 
inoculación es más frecuente de lo que generalmente se cree; como también 
puede transmitirse la enfermedad por desatar con los dientes la cuerda con 
que había estado amarrado un perro rabioso. Una persona fué inoculada por 
la mordedura de un perro sano, que cometió la agresión inmediatamente 
después de haber estado peleando con un animal rabioso, cuya saliva inoculó 
sin duda á la persona agredida. Se ha producido la enfermedad á consecuen
cia del arañazo de un gato, pero es muy probable que con el arañazo se 
introdujese la saliva del animal. 

Se ha dicho que la hidrofobia se ha desarrollado á consecuencia de la 
mordedura de un animal que no padecía de rabia. Esto está en contradicción 
con todo lo que se sabe respecto al origen de otras enfermedades. L a afir
mación se apoya en algunos hechos en que la hidrofobia parecía ser resultado 
de la mordedura de un perro que no presentó síntomas ostensibles de la 
enfermedad en el acto de la lesión ni algunas semanas después. L a mejor 
explicación de estos hechos es, probablemente, la de que en circunstancias 
raras y excepcionales, la rabia puede constituir para el perro una enfer
medad transitoria é insignificante, pero comunicable. En la mayoría de las 
enfermedades infectivas se ven ejemplos de este género. E l hecho de curarse 
alguna vez los perros atacados de rabia, implica la posibilidad de que la 
enfermedad pueda ser leve (2). 

Los hechos mencionados demuestran que sólo algunos de los que son 
mordidos por un animal rabioso contraen la enfermedad. Es muy difícil 
determinar la proporción por razón de la frecuente incertidumbre de si el 
perro era realmente rabioso. Se ha calculado que de todos los mordidos por 
perros seguramente rabiosos, padecen la enfermedad el 47 por 100; de 
aquellos cuyas heridas no se someten á la cauterización, el 83 por 100, y de 

(1) Véase BOLLINGER, Ziemssen's Handbuch, t. I I I , p. 542. 
(2) Este hecho ha sido observado por PASTEÜR y AZARY, E l último demostró que la enferme-

dad era rab1a por la inoculación de productos procedentes de la persona mordida y muerta ( B u d a 
^est, vomm. Mep., por LAUFENHÁIN, Cent. f . Nervenkr., 1889, p. 293). 
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los cauterizados prontamente, sólo el 33 por 100 (1). En cambio, de las 
personas mordidas por perros simplemente sospechosos de rabia, sólo padecen 
la enfermedad el 8 por 100 (2). La inmunidad de algunas personas, se debe 
tal vez á haber sido hechas las mordeduras á través de las ropas, ó á que 
los dientes del animal se hubiesen limpiado de la saliva en otra mordedura 
anterior. E l veneno puede también variar de virulencia en diferentes 
períodos. 

L a aparición, en general, de la rabia, depende de la exposición al 
peligro de la mordedura, de su carácter y situación. De aquí que la padez
can más los varones que las hembras, en la proporción aproximada de cuatro 
á uno. L a mayoría de los varones están en el período medio de la vida. 
Padecen la rabia muy pocas mujeres adultas, pero la sufren con frecuencia 
los niños de ambos sexos, que están muy expuestos al peligro de ser mordi
dos en la cara y las manos por perros callejeros. No menos de la quinta 
parte de los casos recaen en niños de menos de quince años (3). 

E l período de incubación varía entre extensos límites, y es más largo y 
más variable que el de todas las enfermedades infectivas agudas conocidas. 
E l período ordinario es de seis á diez semanas. BAUEE, ha calculado el 
período medio de 510 casos en setenta y dos días, y más bien más largo en 
el hombre (ochenta y cinco días) que en la mujer (setenta y cinco). E s más 
corto cuando la mordedura está en la cara ó el cuello, que cuando está en 
los miembros (4). En la mitad de íos casos, por lo menos, la enfermedad se 
desarrolla de uno á tres meses después de la infección. E n un número redu
cido de casos el período es de menos de un mes, y el más corto de que se 
tiene noticia, fué de unos doce días. Hay no pocos casos en que el período 
incubatorio es de más de tres meses (seis, nueve, y en algunos casos doce 
y diez y ocho meses) (5). Se han publicado efectivamente casos en que se 
dice haber transcurrido cinco, diez ó doce años, pero la mayoría de los 
autores consideran que en tales casos es probable que haya mediado una 
segunda infección de la que no se ha tenido conocimiento. Es cierto, no 
obstante, que puede presentarse la enfermedad después de un intervalo de 
un año ó año y medio, y no hay razón, por consiguiente, para negar la 
posibilidad de un intervalo más largo. Aunque es lo común llamar al inter
valo período de incubación, es probable que sólo los intervalos cortos 

(1) Necesitamos más datos respecto a l intervalo real entre la mordedura y la cauter izac ión. 
Padecen la enfermedad muchas personas cuyas heridas se someten á la cauterización al cuarto 
de hora, tiempo bastante para que el virus pase m á s allá de! alcance de la cauter ización, pero 
es dudoso si la enfermedad se presenta cuando se introduce inmediatamente en una herida pe
queña un trozo de nitrato de plata. 

(2) BOLLINGER, loe. cit., da Jas es tadís t icas de TARDIEU, THAMHAYN y BOULEY. 
(3) Durante Jos veinticinco años que termina en 1872 ( R e g . Gen. ' Rep., 1875), murieron de 

hidrofobia 299 varones y 74 hembras; 89 varones y 83 hembras tenían menos de 15 años , una ter
cera parte de los varones y cuatro sépt imas partes de las hembras. L a mayor predisposición rela
tiva del sexo masculino, es menor (aunque aún considerable) en la infancia y aumenta hasta 
los 45 años ; la relación entre Jos sexos de 2 á 1 en el primer quinquenio, y de 3 á 1 en el tercero; 
durante los treinta años de 15 á 45, es de 8 y i/2 á 1. E n las edades avanzadas no es tan grande 
la preponderancia masculina, pero los casos son poco numerosos. 

(4) BAUER, Milnch. med. Woahensahr., 1886. S i se incluyen 27 casos dudosos en que se s u 
pone una incubación muy larga, el término medio de los 537 casos seria de 126 días . L a incuba
ción presenta muy poca variación en casos de mordedura causada por diferentes animales. 

(5) Se citan casos perfectamente autént icos de diez y ocho meses de duración. 
KNP. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. I I . —118. 
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corresponden realmente á lo que entendemos por incubación cuando se trata 
de otras enfermedades. 

SÍNTOMAS.—Durante el intervalo subsiguiente á la mordedura no hay, 
por lo general, síntoma alguno. En alguna ocasión, hacia el fin del período 
de incubación, experimenta el enfermo dolor ó sensaciones desagradables en 
el sitio de la herida, explicables en parte (pero no del todo) por la insisten
cia con que dirige la atención hacia aquel punto. En algunos casos es 
notable la depresión mental, pero es comunmente producida por el temor de 
las consecuencias de la mordedura, cuyos peligros le son conocidos. A la 
invasión de los síntomas agudos se presenta á veces dolor local considerable, 
que se irradia por el miembro arriba. A veces se presentan otros síntomas 
pocos días ó algunas semanas antes. Con más frecuencia faltan por completo 
los síntomas locales. Algunas veces se ha observado durante un día ó dos 
una ligera fiebre precursora (á veces con escalofrío), pero generalmente los 
primeros indicios de la inminencia de la enfermedad son una sensación de 
malestar general, depresión mental y sueño intranquilo. Estos síntomas 
existen durante uno ó dos días, y aún una semana ó más, antes de que 
estalle la verdadera invasión que se indica por alguna molestia en la gar
ganta, una sensación de sofocación ó ligera dificultad para tragar los líquidos. 
E l esfuerzo dirigido á deglutir, logra hacer parar la sustancia que se intentó 
ingerir, y ha sido comparada acertadamente con el esfuerzo nauseoso que 
hace un niño cuando se atraganta (HANDEGED). E l espasmo de la faringe, 
provocado por las tentativas de deglución, adquiere incremento en el decurso 
de pocas horas, y se extiende á los músculos de la respiración, determi
nando inspiraciones cortas y rápidas, una inspiración por sorpresa semejante 
á la que se produce en estado de salud al recibir una afusión de agua fría. 
Este estado se convierte pronto en un esfuerzo inspiratorio violento en que 
toman parte los músculos extraordinarios de la respiración, esterno-mastoi-
des, escalenos, etc., y aún los músculos faciales; los hombros se elevan y 
los ángulos de la boca se estiran hacia fuera. E n muy raros casos ha sido el 
primer síntoma un espasmo de la faringe intenso y repentino. A medida que 
aumenta la intensidad del espasmo, aumenta también la facilidad de su 
provocación. A veces la determina el simple contacto del agua con los 
labios, y se desarrolla un estado de hiperestesia cutánea tan pronunciado, 
que una corriente que normalmente provoca un esfuerzo respiratorio, en este 
estado acarrea el espasmo; basta á veces el solo movimiento de aire que se 
produce levantando las cubiertas de la cama. E l paciente no puede tragar la 
saliva, por lo general abundante y mucosa, y esta fluye á hilo por los lados 
de la boca, y es expelida con dificultad, aumentándose considerablemente 
por este motivo las molestias que sufre el paciente. Con frecuencia se pre
sentan vómitos de un líquido pardo verdoso. Los ataques de espasmo 
ocasionan gran trastorno al paciente, y el estado mental que ocasionan 
favorece su repetición, bastando algunas veces para provocarlos que se 
presente una vasija con agua á la vista del enfermo, ó que éste oiga el 
ruido de un chorro de agua. También lo provocan á veces las impresiones 
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visuales, que causan una sensación análoga como la reflexión de unos 
anteojos ó una luz intensa, y llega á ser violento el horror que tales objetos 
inspiran al enfermo. Así pues, el trastorno que produce el acto de la deglu
ción de los líquidos, y que constituye, por decirlo así, el primer síntoma y 
la nota característica de la enfermedad, se extiende por una parte á la per
turbación mental y por otra al espasmo muscular. 

E n estos dos sentidos se desarrollan ulteriormente los síntomas. E l 
espasmo, limitado al principio á los músculos de la deglución y la respiración, 
se propaga á otros músculos, y los paroxismos, respiratorios al principio, se 
generalizan más tarde y afectan un carácter convulsivo, aunque siempre 
provocados por las mismas causas. Las convulsiones consisten unas veces en 
rigidez muscular general, en ocasiones de carácter tetaniforme, con verda
dero opistotonos, y otras en movimientos coordinados y muy semejantes á 
las convulsiones histeriformes. Durante este período está generalmente exal
tado el salto rotuliano, lo mismo que la acción refleja de la piel. Todos los 
centros cerebrales pueden participar de esta sobreacción, y algunas veces es 
muy molesta la hiperestesia acústica. E n otros casos la perturbación mental 
llega al delirio, la razón se desequilibra y la aberración del instinto predo
mina sobre la inteligencia. La repulsión que el enfermo siente hacia el acto 
de beber y hacia los objetos que le molestan, se hace extensiva á las perso
nas que le rodean, y son la causa de que se respeten aquellas impresiones. 
A veces sobrevienen verdaderas alucinaciones, que llegan á constituir un 
estado de manía positiva. E l trastorno mental es más intenso durante el 
paroxismo de espasmo, y en sus explosiones de furor el enfermo escupe á 
los que le rodean, intenta morderlos, y en ocasiones produce con la gar
ganta ruidos extraños que, según la opinión vulgar, se parece al ladrido de 
un perro. La presencia de un perro ha exacerbado intensamente algunas 
veces la intensidad de la perturbación mental, y lo que es más extraño, en 
casos en que el paciente no tenía sospecha de la naturaleza de su enfer
medad. Entre las alucinaciones, entra la idea de un perro de distintas 
maneras. Un paciente creía que tenía un perro debajo de la cama, ó que 
veía uno en el cuarto. A otro le preocupaba tanto el temor de que le 
tomaran por un perro, que llegó á imaginarse que lo era y andaba á cuatro 
patas. E n estas aberraciones hay mucho de misterioso, según veremos al 
tratar de la patogenia. 

E l trastorno no está siempre, por decirlo así, subordinado á los otros 
síntomas. A veces hay casi desde el principio algo de trastorno mental, un 
estado receloso, con manifestaciones de mal carácter, seguidas de intranqui
lidad mental, locuacidad y alguna incoherencia en la ilación de las ideas. 
Las delusiones y alucinaciones son generalmente síntomas tardíos, pero en 
ocasiones se manifestan desde el principio algunas ideas falsas. Durante todo 
el curso de la enfermedad hay variaciones repentinas en el estado mental 
que son casi características de ella; á una queja, tal vez expresada con 
indignación, sucede una disculpa humilde, y en sus transportes de furia el 
paciente tan pronto intenta morder á los que le rodean como les suplica que 
se alejen de él, ó que le sujeten, asegurándoles que no les hará daño 
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alguno. E n los niños se presentan á veces trastornos mentales análogos, 
aunque con detalles necesariamente distintos, pero en ellos es muy fre
cuente que el horror inicial á los líquidos cese en el primer delirio. 

En los adultos, á medida que toma incremento el trastorno mental, 
también suele disminuir, y á veces cesa el espasmó respiratorio y la dificul
tad de tragar. E l paciente puede sucumbir aniquilado por los ataques de 
furia, ó si su vida se prolonga lo suficiente á la excitación mental y muscular 
sucede un estado de aniquilamiento paralítico que representa, al parecer, la 
parálisis que tanto se acentúa en los animales. A veces sobreviene el coma, 
pero por lo general el paciente muere á las pocas horas de rebajar los sínto
mas de excitación. L a muerte sobreviene, sin embargo, algunas veces más 
pronto á consecuencia de la asfixia durante un violento paroxismo de espas
mo respiratorio, ó por efecto de la parálisis súbita del corazón, explicable 
por las lesiones que se encuentran en la médula oblongada. 

Entre los síntomas ocasionales merece mención el priapismo, que no es 
muy frecuente, pero ha llamado la atención desde tiempos antiguos. 

L a temperatura está casi siempre elevada. En la invasión es esta eleva
ción insignificante (y á veces no existe), y durante toda la enfermedad se 
mantiene moderada, 37,7 á 38° C. Con más frecuencia á medida que toman 
incremento los síntomas, lo toma también la pirexia, y sube la temperatura 
á 39, 40 y 40,5° C , y muy poco antes de la muerte llega á veces á mayor 
altura continuando la elevación durante poco tiempo después de la funesta 
terminación. Se ha observado, veinte minutos después de la muerte, una 
elevación de 42,2° (HANDFOED). L a orina con frecuencia contiene albúmina, 
algunas veces hasta un cuarto ó un tercio de su volumen. En pocos casos se 
ha encontrado azúcar. L a cicatriz de la mordedura se pone algunas veces 
lívida durante el curso de la enfermedad. 

L a duración de ésta ha variado en casos mortales desde doce horas 
hasta diez días. L a duración ordinaria es de dos á cuatro días; una décima 
parte de los pacientes mueren en las primeras veinticuatro horas, y tres 
quintas partes dentro de tres días. Son raros los casos que duran más de 
cuatro días. 

Se ha dividido el curso de la enfermedad en dos períodos, que se dis
tinguen, el primero por el espasmo respiratorio, y el segundo por el tras
torno mental y las convulsiones. Otros admiten un período inicial de 
depresión anterior al período de excitación. Algunos consideran como tercer 
período ó paralítico el estado de aniquilamiento facial. Estos períodos no 
están siempre bien deslindados; los elementos que les distinguen se combi
nan en diversos grados, y los del último período son algunas veces aprecia-
bles desde el primero. 

E l predominio especial de ciertos síntomas, imprime algunas veces 
carácter tan definido al ataque que se pueden establecer algunas variedades. 
Su estudio es de alguna importancia práctica, porque puede evitar algunas 
dudas de diagnóstico. L a más importante de estas variedades, depende del 
predominio de los síntomas mentales por una parte y de las convulsiones por 
otra. E l delirio y la excitación mental existen á veces desde la invasión de 
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la enfermedad, y en este caso el espasmo respiratorio suele ser menos pro^ 
nunciado en el primer período de lo que lo es en los casos usuales. E l 
carácter especial del trastorno mental varía grandemente según el estado 
mental del enfermo, y el temor que de antemano le inspirara la enfermedad. 
Casi siempre es muy pronunciado el trastorno mental, y el temor á la enfer
medad determina el carácter de la emoción morbosa que es su consecuencia. 
Si no hay idea alguna que inspire temor á la hidrofobia, como sucede en los 
niños y alguna vez en los adultos (especialmente de clases poco ilustradas), 
puede ir asociada á la emoción alguna delusión, y puede parecer ser causa 
de ella cuando probablemente es su consecuencia. 

En otros casos predominan los síntomas convulsivos; el espasmo, deter
minado por las tentativas de deglución, se propaga rápidamente á otros 
músculos, además de los inmediatamente comprometidos, y puede desde el 
principio afectar el carácter tetaniforme. En algunos casos se presentan, casi 
desde el principio, convulsiones histeriformes, y el espasmo respiratorio ó 
una simple emoción provocan movimientos coordinados, como se observan en 
los ataques histéricos intensos. Este carácter del espasmo disminuye á veces 
á medida que se desarrolla la enfermedad (1). 

E n los animales, según hemos visto, son más acentuados los síntomas 
de parálisis que en el hombre, y algunas veces dan al ataque un carácter 
especial. E n el hombre no son frecuentes los casos de la forma paralítica, 
por más que GAMALEIA (2) ha coleccionado veinte casos. L a causa es, por lo 
general, una mordedura extensa, pero la duración de los síntomas es próxi
mamente la de la forma ordinaria; la sensibilidad se mantiene íntegra casi 
siempre, y están interesados los esfínteres. Las principales lesiones morbosas 
residen en la médula espinal. Algunas se inician en la invasión por una 

(1) BOERHAAVE, en sus Aforismos, dió, hace cerca de 200 años , una descripción tan gráfica y 
completa de la enfermedad que merece ser reproducida íntegra, tomándolo de la t raducción i n 
glesa de DELAGOSTE, publicada en 1715: 

«De l a rab ia canina. — Guando un hombre en perfecta salud es infectado por este veneno, a l 
cabo de un espacio de tiempo variable empieza á sufrir trastornos de la manera siguiente: Siente 
dolor en el sitio en que recibió la primera lesión; luego siente dolores vagos y ambulantes en 
otros puntos, y principalmente en los más próximos; sufre después lasi tud, abatimiento, torpeza 
en todo el sistema muscular; el sueño es intranquilo, penoso, agitado por terrores, convulsiones 
y sobresaltos de tendones; está en continua intranquilidad, suspira, tiene la mirada triste y de
sea estar solo; y después de algún tiempo de este estado empieza la enfermedad y termina su 
primer período. S i le s ang rá i s , la sangre no presenta indicio de defecto alguno. Todos los s ín to
mas precedentes se acen túan , y, a d e m á s , experimenta estrechez y presión prodigiosas en el cora
zón y el pulso; la respiración es difícil y a c o m p a ñ a d a de suspiros; sufre temblores pasajeros, se le 
erizan los cabellos y tiembla á la vis ta del agua, de cualquier clase de liquido ó de objetos trans
parentes, ó que reflejen la luz, como los cristales de los anteojos; pierde por completo el apetito, 
y no puede tragar cosa alguna que sea seca ó solida. E l contacto de una cosa húmeda , princi
palmente con los labios ó la lengua, produce una ansiedad increíble, temblores, convulsiones 
violentas y delirio furioso; vómito, cóleras pardas ó verdes como puerro; se pone muy caliente, fe
bril , no duerme, le inquieta un priapismo pertinaz, y piensa desordenadamente en cosas completa
mente ex t rañas é inusitadas. Aquí termina el segundo período. Después todo ya constantemente de 
mal en peor, y le veis sacar la lengua, roja y seca; da grandes bostezos, la voz es ronca; tiene mucha 
sed, y se enfurece cada vez que se intenta darle de beber, lo mismo que á la vista ó al contacto de 
cualquier líquido; se le acumula espuma en la boca ó alrededor de ella, é intenta escupirla sobre los 
que le rodean, aun contra su propia voluntad; muerde y desgarra todo lo que está á su alcance, y lo 
hace involuntariamente y sin poder contener sus impulsos, rechina los dientes y gruñe como un 
perro; el pulso y la respiración empiezan á decaer; el cuerpo se cubre de sudor frío; el delirio llega á 
su más alto grado, y, sin embargo, es tá sensible á todo, y teme hacer daño involuntariamente á los 
que le rodean. E n esta si tuación podéis presagiar la muerte (al cuarto día de los primeros s ín tomas 
de la enfermedad) precedida de las turbulentas angustias de la sofocación.» 

(2) V . L E GENDRE. L'Année med., 1887, n.0 40. 
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paraplegia repentina, como en el caso, muy conocido, del enfermo Goffi. (1). 
No habiéndose sospechado la naturaleza de este caso no se empleó la prueba 
de la inoculación. Los síntomas se parecían á los de la parálisis aguda 
ascendente (2) . E s importante no confundir una manifestación peculiar de 

esta enfermedad con los efectos 
\ : ' ^ > . A , r^ - ' de un agente enérgico empleado 

X ^ m W k ^SllSlfe fe£i en su tratamiento. L a influencia 
deprimente del curare sobre los 
órganos motores, ha sido causa 
probablemente de este error (3), 
y algunos otros ejemplos de esta 

v ̂  ^ • '>\ \ \ r \ [ j forma dudosa de parálisis, tal vez 
' \ fe^i^í ' ^aya11 s^0 casos ^e i'^bia para-

- ^¿Mw ¥<£i4&A I Htica. 

• . , • • 
• A -

1 • . , 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.—La 
sangre está generalmente ñuída 
como en muchas enfermedades 

FIG. 168. Hidrofobia; vaina perivascular distendida ^ ^ ( I p s , T «^ f W p t j v Ifl fflrÍTIO-P 
por leucocitos; dei núcleo hipogioso aguttas. L i a s lances y ia rannge 

están por lo general congestio
nadas, lo mismo que otros órganos, especialmente el bazo y los ríñones. 
E l cerebro y la médula espinal presentan con frecuencia señales bien 
visibles de congestión. Las alteraciones morbosas más importantes sólo son 
apreciables con ayuda del microscopio (4), y s e encuentran en el sistema 
nervioso central. Son muy variables en s u 
intensidad, y algunas, aunque raras veces, ' , / 
no existen. De nueve casos examinados t | ^ - ^ ^ C x 
por mí, las lesiones morbosas eran bien ' - ' 
visibles en siete, y consistían en señales | | . . | | | ' • . 
de trastorno vascular; dilatación de los ; . 1 ... x 0 ^ i É 
vasos de pequeño calibre; acumulaciones \ ""-V." ;̂̂  x V 
de corpúsculos semejantes á leucocitos a l 
rededor de los vasos y en los tejidos; , | ¡ | | 
coágulos en los vasos pequeños formados 
ostensiblemente durante la vida, y peque- FlG- 1 6 9 . - N ú c l e o hipogioso; leucocito» 
~ , • TI i ü • alrededor de un vaso, y en el tejido ad-

nas hemorragias. Estas alteraciones s e en- yacente, 

cuentran en varias partes, especialmente 
en la corteza de los hemisferios, la médula oblongada y la médula espinal. 
Siempre s e presenta en su mayor intensidad en la médula oblongada, entre 
la eminencia teres por arriba, y el cruzamiento de las pirámides por abajo^ 
y especialmente en la inmediación de los núcleos del pneumo-gástrico, hipo-

(1) RICOCHON, Gaz. hebd., 1887, n.0 10. 
(2) V. B r i t . Med. Journ. , 1886, l . 11, p. 830. 
(3) Véanse los comentarios de OSTERMAYER en su extracto de un caso atípico descrito por 

SCHAFFER (Cent. f . Nervenkr. , 1891. p. 27). 
(4) COATS, CUFFORD, ALLBUTT, BENEDIKT y el autor, han hecho investigaciones y descripciones 

de ella. L a s figuras siguientes son de un trabajo propio, publicado en Pa th . Trans, , vol. X X V I I I . 
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gloso y espinal accesorio. Es una alteración muy visible la acumulación de 
leucocitos alrededor de los vasos; rodean la pared externa, y á veces es 
tanto su número, que llenan todo el espacio de la vaina linfática (fig. 168); 
á veces se extienden á lo largo del vaso en una distancia considerable, y 
aun penetran en el tejido adyacente (fig. 169). Los núcleos contienen un 

• 

-

FIG. 170.—Células del núcleo hipogloso á la derecha, y del pneumogást r ico á la izquierda. Infiltración 
densa del tejido por leucocitos 

número mucho mayor de estos corpúsculos que en estado normal, y en 
algunos puntos están agregados en forma de masas densas que, considerados 
los corpúsculos como idénticos á las células de pus, constituyen, en realidad, 
abscesos miliares (flg. 170). Estas colecciones se ven también algunas 
veces fuera de la sustancia gris, diseminadas, por decirlo así, al azar, 
especialmente alrededor de las fibras ra
diculares de los nervios (fig. 171). Los , t r r ' ¡ n 
trombus formados en los vasos llenan la '^iy^f/fi^lih1 , ' 
cavidad de éstos, y presentan á veces ' ^ / y « : j / • 
líneas curvas como si hubiesen estado so- " / V i • ̂ v ' " ^ ' / 1 
metidos á la presión de la sangre. E n el ' J ^ t y ^ ^ É ^ d f ^ f h ' 1 
sitio ocupado por los coágulos, las pare- 1 yj'S-: 4 / ^ ' ' ^ ' ^ 
des del vaso están visiblemente engrosa- / 0 ^li^ÉS^Sfg^l)1''' 
das. Las células nerviosas se presentan s: 
hinchadas y algo más granuladas que en ^ 0 0 ) 
circunstancias normales, pero sus altera- FlG- n ! - _ Acumulación de corpúsculos 

. . . , i , (absceso miliar) en las fibras de origen 

ciones son casi inapreciables en las pre- del nervio Mpogioso. 

paraciones endurecidas que sirven gene
ralmente para el examen. Las hemorragias son, por lo común, pequeñas, 
y sólo rara vez son bastante extensas para que se puedan ver á la simple 
vista. En la médula espinal son casi siempre muy leves las alteraciones, 
y se reducen á la incrustación de los vasos por leucocitos, y al aumen
to numérico de ellos en la sustancia gris; en ésta son más considerables 
las lesiones por lo general que en los cordones blancos, por más que 
también éstos participan de ellas en las formas graves. A veces son tan 
intensos, que constituyen, en realidad, una forma de mielitis aguda. Estas 
alteraciones mielíticas son á veces visibles aun en los casos de curso tan 
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rápido que termina por la muerte en tres días (1). Rara vez se ven en la 
médula espinal abscesos miliares. En cambio, el sistema nervioso central no 
presenta otras alteraciones, que son frecuentes después de la muerte por 
asfixia, tanto en los animales inoculados con virus rábico, como en el hom
bre (2). Fuera del sistema nervioso se ha encontrado la infiltración leucoci-
taria en las glándulas salivares y en los ríñones (3). 

PATOGENIA.—Al estudiar la patogenia de este enfermedad será conve
niente separar los hechos ciertos, ó de una probabilidad casi equivalente á 
la certidumbre, de las meras hipótesis que mejor han explicado hasta ahora 
los fenómenos observados. 

1. E s un hecho cierto que la enfermedad es el resultado de la acción 
de un virus, no volátil y transmisible sólo por inoculación. No está demos
trado hoy por hoy que sea un microorganismo, pero no admite duda que lo 
es. E l virus se multiplica dentro del organismo, y así produce la enferme
dad ; PASTEUE ha demostrado que se desarrolla mejor y principalmente en el 
sistema nervioso central, donde nunca fracasa su inoculación (en conejos), 
como fracasa algunas veces debajo de la piel. E l viras varía seguramente 
de intensidad (dentro de ciertos límites), y del mismo modo varía en sentido 
inverso el período de incubación. Este incremento de intensidad puede pro
ducirse mediante la inoculación sucesiva de una serie de animales con dosis 
altas. L a situación de las lesiones anatómicas juntamente con el carácter de 
los síntomas, demuestran que el virus obra con su máxima intensidad sobre 
ciertas partes de la médula oblongada, luego sobre la médula espinal y, 
últimamente, sobre la corteza del cerebro, pero la diferente intensidad de 
las lesiones, y su ausencia en algunas ocasiones, prueban que son efectos 
secundarios del trastorno funcional que en los elementos nerviosos infiere el 
virus, cuya acción trae como consecuencia en otras enfermedades trastornos 
vasculares, que si son intensos tienen sus efectos propios. 

2. Hemos de considerar como hipotéticas las explicaciones que se han 
dado respecto del variable y casi siempre largo intervalo entre la mordedura 
y la aparición de los síntomas. E l intervalo mínimo puede, con razón, ser 
considerado como un verdadero período de incubación, y sus pequeñas varia
ciones pueden atribuirse á la intensidad del virus; pero respecto de los 
períodos de mucha más duración que son tan frecuentes, no tenemos aún 
otra explicación que la antigua hipótesis, según la cual el virus queda alojado 
durante algún tiempo en la proximidad de la herida, y al fin lo desalojaba 
de allí alguna inñuencia accidental, como, por ejemplo, un ejercicio gimnásti
co, al cual se atribuyó este efecto en un caso. Respecto de este problema, 
exigen nuestra atención dos, si no son tres, cuestiones. Debemos presumir 
que se introducen á la vez microorganismos y gérmenes de los mismos; que 
los síntomas, puesto que no se presentan desde luego, no son efecto de los 
primeros, que probablemente perecen dejando otros gérmenes, y que el 

(1) SCHAFFER, A . f . Psych. , X I X . 
(2) ROVIGHI, R i v . Cl in . , 1886. . -
(3) COATS, HALE WHITE, etc. 
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período corto de incubación es el tiempo necesario para que de los gérmenes 
se desarrolle, tal vez en el sistema nervioso, un número suficiente de nuevos 
organismos. L a localización de los gérmenes en la proximidad de la herida, 
pero más allá del alcance de la cauterización tardía, es más fácil de compren
der que la persistencia local de organismos desarrollados. Cuando á la inva
sión precede durante algunas semanas malestar, etc., es posible que los 
organismos primeramente desarrollados sean demasiado poco numerosos para 
provocar la enfermedad, que sólo puede ser el resultado de una segunda y 
mucho más numerosa generación. 

Muchas formas de virus organizados parece que sólo quebrantan la 
resistencia de la función normal cuando poseen cierto grado de energía. 

Se ha sostenido (por PASTEUB y otros) que la vía por donde van los 
microorganismos, desde la herida hasta los centros nerviosos, los constituyen 
los nervios, y por la lentitud de este medio de transporte se explica la 
larga duración del intervalo; pero la teoría es poco probable, y el intervalo 
es demasiado variable para que pueda explicarse de este modo. Este su
puesto tránsito habría de llevar consigo seguramente señales de neuritis 
intensa, que precedería constantemente á la invasión. Todos los hechos in
dican que los organismos introducidos mueren pronto, y que los gérmenes 
introducidos ó engendrados producen efecto porque se desarrollan en los 
centros nerviosos. No hay dificultad en concebir que lleguen á ellos por la 
sangre. L a entrada de unos pocos gérmenes en los nervios periféricos, y el 
desarrollo de ellos al mismo tiempo (ó un poco antes) que se realiza su 
desarrollo principal en los órganos centrales, podría dar explicación de los 
dolores nerviosos locales que se presentan algunas veces. 

En vista de los hechos que esta enfermedad nos ofrece, y de lo que nos 
enseñan otras enfermedades, podemos suponer que los síntomas dependen de 
la acción directa del virus sobre ciertas partes del sistema nervioso. E l 
agente activo en algunas enfermedades afines (como el tétanos) es un pro
ducto químico de los microorganismos. No se ha comprobado hasta ahora 
hecho alguno que indique que sucede lo mismo en la rabia, por más que no 
se puede negar la posibilidad de que así sea. Hay razón para creer que los 
organismos, en su crecimiento, producen una sustancia que es incompatible 
con la continuación de su existencia en el cuerpo. Sobre esta teoría funda 
PASTEUE la explicación de su tratamiento profiláctico, del que hemos de 
volver á ocuparnos más adelante. 

L a manera de obrar del virus se deduce del carácter de los síntomas. 
Su primer efecto sobre los centros nerviosos es, al parecer, exaltar su acti
vidad y especialmente aumentar la excitabilidad reñeja de la médula oblon-
gada y de la espinal, á la vez que un trastorno correspondiente de la 
corteza determina un delirio, etc.; la acción sobre la médula oblongada 
exalta la- excitabilidad del centro respiratorio y como los músculos princi
palmente excitados por las inñuencias reñejas son los músculos extraordi
narios de la inspiración (no el diafragma), los esfuerzos inspiratorios son 
del tipo corto-superior. E l centro de estos movimientos es adyacente al 
centro de la deglución, y la región de la médula en que más acentuadas 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—119. 
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están las lesiones es aquella en que están situados los nervios gloso-faríngeo, 
pneumogastrio é hipogloso. E l efecto del veneno parece ejercerse princi
palmente sobre estos centros, del mismo modo que otros venenos orgánicos 
tienen acciones específicas sobre otras partes del sistema nervioso. Al pe
ríodo de excitación sucede frecuentemente el estado opuesto que se mani
fiesta por la paresia paraplégica, y el coma que á veces sobreviene. Inter
viene á veces, sin embargo, otra inñuencia en la abolición de la función, 
cual es la alteración vascular revelada por el microscopio y que, según 
acabamos de decir, debe ser considerada como resultado secundario de la 
hiper-acción funcional (1). L a distribución de estas lesiones es algo capri
chosa; en su situación influyen sin duda condiciones que son, en cuanto á 
la enfermedad se refiere, puramente accidentales, y el veneno específico 
sólo determina su situación general. Cuando existe, es á veces tan grande 
la infiltración leucocitaria que destruye el tejido y llega á constituir peque
ños puntos de supuración, y si el punto en que reside esta lesión es impor
tante, pueden sobrevenir graves consecuencias paralíticas en la médula 
oblongada y en la médula espinal. Además, es también probable que la 
excitación cortical obra sobre los centros de la médula oblongada y aumenta 
su perturbación. Y a sabemos cuanta influencia ejerce sobre las funciones del 
pneumogástrico el estado mental; son ejemplo de ello los suspiros y los 
vómitos que puede producir un disgusto. Por otra parte, es posible que el 
trastorno de la médula oblongada determine la dirección del desequilibrio ce
rebral. Con frecuencia podemos encontrar en los síntomas pruebas de esta 
reciprocidad de acción entre los trastornos bulbares y corticales. 

Importa consignar que alguno de los síntomas de la hidrofobia, no sólo 
se parecen, sino que son idénticos á los del histerismo. L a convulsión tiene 
á veces un carácter marcadamente histeriforme, y el horror furioso á la 
vista del agua tiene íntima semejanza con el período maníaco de muchos 
ataques histéricos. Eespecto á la tendencia á morder y á producir sonidos 
semejantes al aullido, que se observa en el enfermo hidrófobo, se ha de 
recordar que ambos actos se presentan á veces durante los ataques de puro 
histerismo, y es frecuente en particular el conato á morder (2), E l hecho 
nada tiene de extraordinario en sí mismo, tratándose de trastornos histeri-
formes que constituyen parte de la perturbación funcional del cerebro re
sultado de diferente causa; pero la tendencia á imitar actos y ruidos de 
animales que se observan en el histerismo es un fenómeno inexplicable, cuya 
significación es grande sin duda, pero que hasta ahora no está al alcance de 
nuestra observación. Iguales dudas ofrece su interpretación tratándose de 
una enfermedad producida por un virus animal, no pudiéndose encontrar 
siempre la explicación en la influencia de la preocupación mental. 

L a forma paralítica espinal parece dependiente de la acción del virus 
que se ejerce primaria y especialmente sobre la médula espinal, y cuya in
fluencia es deprimente desde el principio. E l último de estos hechos no 

(1) E s , por lo tanto, inexacto hablar de inflamación de l a médula como efecto del veneno y cau
sa de los s ín tomas , y establecer comparación como se ha hecho entre el estado de la médula en l a 
hidrofobia y el de las placas de PEYERO en la fiebre tifoidea. 

(2) Véase la descripción del histerismo. 
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podemos explicarlo, pero respecto del primero nos da alguna luz el 
hecho (1), de que la inyección del virus en las venas determina la forma 
paralítica, al paso que la inoculación subdural da origen siempre á la 
variedad ordinaria con excitación inicial. Por la sangre el virus tiene in
dudablemente libre acceso á la médula espinal, pero su distinta influencia 
en los dos casos indica alguna diferencia en el virus y en el carácter de 
su acción sobre los elementos nerviosos, acerca de la cual no tenemos 
noción alguna. 

DIAGNÓSTICO.—El síntoma de más valor como indicante de la natura
leza de la afección es incuestionablemente el espasmo respiratorio especial 
que provoca la tentativa de deglutir líquidos. E l antecedente de una mor
dedura da por lo general significación á los síntomas cuando son éstos bien 
marcados, pero cuando son dudosos puede algunas veces inducir á error. 

En ciertas enfermedades agudas de la garganta y del pecho, la disfagia 
repentina ha inspirado algunas veces la sospecha de hidrofobia, principal
mente cuando la disfagia no es producida por dolor, sino por espasmo reflejo 
de Kfaringe. Estos casos son muy raros, y los antecedentes y el examen 
atento de otros síntomas característicos permiten hacer un diagnóstico exac
to. Es más fácil que se tome alguna de estas afecciones por un caso de 
hidrofobia, que pasar desconocida esta enfermedad. L a principal dificultad 
diagnóstica estriba en los desórdenes nerviosos. Es posible que se diag
nostique de simple enajenación mental un caso de hidrofobia en que pre
domina los trastornos mentales, pero en general se evitará el error fijando 
la atención en el espasmo asociado, significativo siempre por leve que sea, 
y en el antecedente de una mordedura sospechosa. Si se trata de una forma 
en que no existe el espasmo, el diagnóstico entre la hidrofobia y la simple 
enajenación sólo puede fundarse en la extrema rapidez del curso de la 
enfermedad; la enajenación simple no conduce á un paciente desde la salud 
mental á su estado de inminente peligro en dos ó tres días. Es mucho más 
frecuente el error inverso; una mordedura anterior conduce fácilmente á 
hacer un diagnóstico equivocado de rabia. 

Las enfermedades orgánicas del cerebro (hemorragia meníngea, por 
ejemplo), cuando se presentan en una persona que había sido mordida por 
un perro pueden hacer incurrir en el error de considerarlas como hidrofobia. 
Se cita un caso en que el error no se descubrió hasta que se practicó la 
autopsia. Del tétanos se distinguen la hidrofobia por el largo período que 
media entre la mordedura y el desarrollo de los síntomas. Casi no puede 
ofrecernos dificultad (salvo el caso de tétanos idiopático) á menos de que 
el paciente haya recibido alguna herida reciente de otra naturaleza. E l 
espasmo respiratorio y la aversión á los líquidos en un caso, y el trismus 
inicial en el otro, bastan casi siempre para fijar el diagnóstico. Si existen 
los síntomas de hidrofobia, la asociación del espasmo tetánico general con el 
trastorno respiratorio, es perfectamente compatible con la naturaleza hidro-
fóbica de la enfermedad. 

( I ) PASTEUR, confirmado por SZPILMANN. 
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En los que han tenido gran temor á la enfermedad á consecuencia de 
haber sido mordidos por un animal, posible ó ciertamente rabioso, se pre
sentan síntomas que guardan una semejanza superficial con la hidrofobia. 
E l previo conocimiento de que la dificultad de tragar es uno de los síntomas 
de la enfermedad, determina la aparición del espasmo de la faringe en el acto 
de la deglución análogo tal vez al gloMsJiystericus. Los temores del paciente 
van en aumento á medida que el espasmo adquiere intensidad, sobreviene la 
aversión al agua. A veces se agregan convulsiones histéricas, y se constituye 
un síndrome que puede engañar al médico. En esta lisofobia, ó pseudo-hidro-
fobia como se le ha llamado, el elemento diagnóstico más importante es la falta 
de verdadero espasmo respiratorio; no existe en estos casos la sanidad respi
ratoria que caracteriza la enfermedad genuina. En estos casos ha precedido 
siempre mucha alarma de imaginación, pero no se debe conceder mucha 
importancia á esta circunstancia porque á la verdadera hidrofobia precede 
también muchas veces gran inquietud (1). Los síntomas de la forma espúrea 
suelen declinar pronto si se logra tranquilizar la imaginación del paciente, 
ó si éste recurre á algún método de tratamiento que le inspire confianza. 
Proporciona un ejemplo de éste el caso del doctor BÜISSON, que después 
de recibir sobre una cicatriz alguna saliva de un paciente que sufría hidrofo
bia (real, ó más probablemente supuesta) se creyó atacado de la misma 
enfermedad. Tomó un baño de vapor y se puso bueno. Después trata suce
sivamente cuarenta casos del mismo carácter con igual tratamiento. Hay, sin 
embargo, otros casos considerados como espúreos en que es intenso el tras
torno mental; el espasmo marcado, y el enfermo llega á un estado de ani
quilamiento y muere en pocos días. Probablemente la mayoría de estos casos 
son genuinos, por más que se han publicado como espúreos (2). 

Yo he visto más de una vez tomar por hidrofobia un primer ataque de 
convulsión histeriforme en un muchacho que había sido mordido por un 
perro algún tiempo antes, y que en sus ataques aullaba, mordía y tenía 
convulsión general. L a falta de espasmo respiratorio, y el carácter intermi
tente de los ataques, evitarán el error, que realmente sólo puede ocurrir no 
conociendo los rasgos característicos del histerismo grave. 

PRONÓSTICO.—Los ataques de hidrofobia difieren en su intensidad y en 
la rapidez de su curso, pero hoy por hoy todo lo que podemos decir es que 
en un caso dado, siquiera sea leve, sólo se puede presagiar una terminación. 
Es de esperar que en el porvenir se atenúe la gravedad del pronóstico, y 
por más que al parecer estarán tan lejos hoy como siempre de encontrar un 
remedio para la enfermedad ya desarrollada, podemos repetir la esperanza ex-

(1) E s m á s frecuente que haya tendencia á mirar la enfermedad verdadera como imaginación 
que á tomar la espúrea por legít ima. Esta tendencia es singularmente marcada entre crít icos que 
no han visto el caso, y no reparan en poner dudas sobre la naturaleza hasta de casos mortales. No 
es cierto que haya ocurrido nunca la muerte á consecuencia de mera lisofobia. 

(2) Como se ve, el diagnóstico entre la forma espúrea y la genuina de la hidrofobia es cuestión 
en que están muy divididas las opiniones, lo mismo que en los signos diagnóst icos. Estas diferencias 
disminuirán probablemente ahora que tenemos una prueba decisiva en la inoculación. BROADBENT 
ha publicado dos casos mortales como de pseudo-hidrofobia (Cl in . Soo. Trans. , Febrero 23 1883), 
cuyo carác te r espúreo es en mi concepto discutible. E n un caso es verdad que la mordedura fué 
recibida cinco años antes pero esto no autoí iza para determinar el diagnóstico (véase p. 937). 
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presada por BOEEHAA.VE hace cerca de doscientos años: «No debemos renun
ciar á la esperanza de encontrar algún día un antídoto especial contra este 
veneno como se ha encontrado contra otros igualmente destructores.» 

TEATAMIENTO.—Pro^'Mcto.—La profilaxis de una enfermedad es 
tanto más importante, cuanto más ineficaz es el tratamiento, y siendo la 
hidrofobia fatalmente mortal, su profilaxia es de la mayor importancia. L a 
profilaxia de la hidrofobia consiste en evitar la rabia, y esto se puede con
seguir fácilmente en la Gran Bretaña, en razón de su posición insular. L a 
aplicación obligatoria del bozal á todos los perros durante un año acabaría 
con la enfermedad (1). No se puede dudar que el número de perros es enor
memente superior á lo que reclaman las necesidades de los pueblos. L a ma
yoría de los casos de hidrofobia son ocasionados por perros cuyos dueños los 
tienen por puro lujo y no por necesidad, y con frecuencia los tienen mal 
cuidados. Debería considerarse como un hecho criminal dejar en libertad á un 
perro familiar que presenta los primeros síntomas de rabia. 

Hasta que se adopte la prudente y humanitaria medida de hacer uni
versal el uso del bozal, la profilaxia de la hidrofobia está reducida al mé
todo de PASTEUR y á la cauterización de la mordedura. E l sistema de 
PASTEUE se funda en que secando la médula espinal de conejos en que se ha 
provocado la rabia por inoculación, el virus se hace menos activo; la inyec
ción subcutánea de una emulsión de una médula desecada por espacio de 
catorce días no provoca síntomas característicos de la enfermedad, ni tam
poco los provocan inoculaciones ó inyecciones subsiguientes hechas con mé
dulas sometidas á la desecación por menos tiempo. Después de estas ino
culaciones el animal queda inmunizado, y no padece la rabia si posterior
mente es mordido por un animal rabioso, ó se le inocula con virus en estado 
de máxima intensidad (2). Estas conclusiones han sido confirmadas por 
HOESLBY (3), en una serie de experimentos en perros, que al parecer están 
exentos de toda causa de error. En estos experimentos se pone en práctica 
el tratamiento preventivo antes de la infección. PASTEUE creyó más adelante 
que aquella serie de inoculaciones era eficaz para prevenir el desarrollo de 
la enfermedad en una persona ya inoculada por la rabia, y ha tratado de 
este modo muchos miles de personas mordidas. L a eficacia de este método 
lo mismo que su inocuidad, han sido objeto de largas discusiones. Sólo dos 
hechos pueden darse por ciertos. Primero que es muy poco el peligro de que 
el tratamiento pueda transmitir la rabia. Hay, sin embargo, un caso en que 

(1) L a omisión de esta medida es una desgracia nacional, tanto más grave cuanto que el 
Gobierno fía una parte de sus ingresos á un impuesto sobre los perros. L a oposición a] uso del 
bozal es una de las más ex t rañas manifestaciones de una sensiblería enfermiza. Habrá indudable
mente millares de personas sensatas que preferirían que cada año pereciese de una enfermedad 
dolorosa centenares de perros, á que se perdiesen algunas vidas humanas, y sin embargo, se deja 
á multitud de personas expuestas á ser v íc t imas de los estragos de la rabia por no someter á los 
perros al uso de un aparato, que sólo les causa una molestia insignificante durante unos pocos días . 
Es ta perversión del sentimiento merece ser lamentada como una desgracia de la humanidad. 

(2) PASTEUR sostiene la teoría, ya mencionada, según la cual el virus, que es un microorganismo, 
produce a l desarrollarse alguna sustancia que impide su ulterior germinación, á la manera que el 
alcohol impide la de la levadura, y piensa que la médula espinal contiene á la vez el virus y el 
ant ídoto, y que el proceso de desecación influye menos sobre el antídoto que sobre el virus. 

(3j Report o f Committee o f Inqui ry into M . Pasteur's Treatment of Hidropkobia, 1887. 
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parece probable esa transmisión á juzgar por el carácter anormal de los sín
tomas; es este caso el de GOITI, que fué mordido por un gato rabioso y murió 
de rabia paralítica en el hospital de Santo Tomás (pág. 942) (1), pero este 
caso no hace más que poner más de relieve la eficacia del tratamiento en un 
número enorme de casos en que se logró la inmunidad (2). E l otro hecho es 
que el tratamiento no siempre es eficaz. En muchos casos se ha desarrollado 
la rabia al mismo tiempo, después de la mordedura, que hubiera podido des
arrollarse si no se hubiese puesto en práctica el tratamiento, sin modifica
ción apreciable de la gravedad del mal. L a eficacia del tratamiento se ha de 
juzgar por las estadísticas, y es muy difícil sacar deducciones de ellas por
que de un número dado de personas mordidas por un perro rabioso sólo 
padecen la enfermedad un número á veces muy reducido de ellas (pág. 936). 
L a proporción de los que sufren la rabia después de haber estado sometidos 
al método de PASTEUE es con seguridad mucho más corta de lo que sería 
en un número igual de personas que no hubieran sido tratadas por dicho 
procedimiento. Hasta fines de 1886 habían sido inoculadas 2,682 personas, 
y la mortalidad á consecuencia de rabia fué entre ellas de 1 á 1,2 por 100. 
Aunque se conceda mucho por los casos dudosos, se puede calcular que 
sin el tratamiento hubieran muerto no menos del 5 por 100, en una serie 
igual (3). No podemos estar seguros de que el animal que causara la morde
dura estuviese realmente rabioso, y de aquí una nueva causa de incerti-
dumbre cuya importancia no se puede determinar con exactitud. E l Comité 
encargado del estudio de la hidrofobia investigó los hechos relativos á noventa 
casos tratados por PASTEUE, y en dos terceras partes de ellos había pruebas 
suficientes, á juicio del Comité, de que el perro estaba rabioso. E n veinti
cuatro casos las mordeduras ocupaban partes desnudas, y las heridas no 
habían sido sometidas á la cauterización, ni á otro procedimiento adecuado 
para impedir la acción del virus. Todos estos noventa enfermos han conti
nuado bien, á pesar de haber sido mordidos todos más de seis meses antes, 
y la mayoría de ellos más de un año. E n un número igual de casos de este 
carácter, el Comité calcula que por lo menos ocho habrían sufrido la 

(1) Se ha atribuido este resultado á que el hombre estaba casi siempre ebrio mientras estuvo 
sometido al tratamiento. 

(2) Se ha dicho que algunas de las muertes producidas por la forma ordinaria de rabia, des
pués del tratamiento serían efecto de la inoculación, pero el caso mencionado induce á ponerlo en 
duda, puesto que demuestra que la inoculación con la médula de conejo determinar ía la forma para
lítica y no la ordinaria. 

(3) Report of Hidrophobia Committee, p. S. Algunos hechos posteriores son muy importantes. 
De 233 personas mordidas por animales en que la rabia se comprobó con certeza (por inoculación 
con la médula espinal, ó por desarrollo de la rabia en otros animales ó por personas mordidas) sólo 
murieron 4, al paso que sin inoculación hubieran muerto probablemente 40. L a mortalidad es su 
mamente elevada entre las personas mordidas por lobos rabiosos; las mordeduras son por lo gene
ral muy graves, y es imposible la cauterización pronta; se sometieron al tratamiento 48 personas 
mordidas por lobos; de ellas casi con seguridad hubieran muerto 30; sólo murieron 9 y en 3 se 
desarrollaron los s ín tomas durante el tratamiento. Un grupo de casos de los mas importantes fué 
el de seis niños mordidos en Bradford, 24 de Enero 1886, por un perro cuya rabia fué demostrada 
por inoculación experimental, y por haber muerto de hidrofobia el 4 de Marzo otra persona mordida 
por el mismo perro. Los seis niños estaban completamente buenos, á la fecha del informe diez y 
ocho meses después de la mordedura. Difícilmente podrá pedirse un testimonio más decisivo. Tan 
concluyente como el anterior es el ejemplo de tres niños mordidos en Shipley, Yorkshire, en Marzo 
1888, y tratados por PASTEUR; todos ellos estaban sanos un año después , al paso que otra persona, 
mordida por el mismo perro y no sometida al tratamiento, murió de hidrofobia siete semanas des
pués de la mordedura. • 
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enfermedad. L a conclusión que de estas pruebas puede deducirse es que el 
tratamiento es de gran valor, aunque no completamente inofensivo, y que el 
método no implica más que un peligro muy remoto de provocar la rabia. 

Tratamiento de la mordedura.—El veneno queda depositado en la 
herida, y si se logra destruirlo antes de que pase á la sangre (1), se evita 
la enfermedad. Las medidas que pueden adoptarse con este objeto, pertene
cen al dominio de la cirugía, pero liaremos de ella una breve mención. Si la 
herida está situada en un miembro se interceptará la circulación, si es 
posible, poniendo una ligadura aplicada inmediatamente alrededor del miem
bro. Se favorecerá la hemorragia, lavando repetidas veces la herida. Estas 
precauciones son de la mayor importancia, porque no es lo común que se 
pueda aplicar inmediatamente la cauterización. Debiera formar parte de la 
educación de los niños la práctica de estas precauciones en toda clase de 
mordeduras. Se puede hacer la succión de la herida si el que ha de hacerla 
no tiene alguna excoriación en la boca, enjuagándosela bien cada vez que 
haga la succión. L a absorción del veneno por las membranas mucosas (á juz
gar por experimentos practicados en la conjuntiva) tarda algunos minutos. 
Tan pronto como sea posible se cauterizará la herida en toda su extensión 
con el cauterio actual, el ácido nítrico ó el nitrato de plata. Siempre que sea 
posible se excindirá la parte mordida. 

E l tratamiento de la enfermedad desarrollada se dirigirá principal
mente á aminorar los sufrimientos del paciente. No puede decirse, sin 
embargo, que la curación sea absolutamente imposible. Es seguro que se 
han observado casos de curación, y es posible que en lo futuro se repitan 
hechos análogos. Por pocas que sean las esperanzas que podamos abrigar de 
conseguir otros resultados que mitigar los sufrimientos, no debemos entre
gar al paciente en brazos de la muerte, limitando exclusivamente nuestros 
esfuerzos á procurar una muerte dulce (2), como el lecho de plumas de la 
antigüedad. 

Las lesiones patológicas demuestran que la excitación funcional del sis
tema nervioso acarrea consecuencias orgánicas, y tanto para aminorarlas 
como para sostener las fuerzas del paciente, interesa evitar cuidadosamente 
todo lo que puede provocar el trastorno paroxístico del sistema nervioso. 
Se colocará al enfermo en una habitación silenciosa y débilmente iluminada, 
no permitiendo que entren en ella más que las personas puramente necesa
rias para la asistencia. Se evitará toda impresión visual ó acústica que 
pueda intranquilizar al paciente, y será prudente, si es considerable la disfa-
gia espasmódica, alimentar al enfermo exclusivamente con enemas pepto-
nizados. 

(1) Es ta es la teoría corriente respecto de la cauter ización, pero casi no está en armonía con 
la presunta localización del veneno en la herida durante el período de incubación. E s cierto, sin 
embargo, que la cauterización es poco eficaz si no es casi inmediata. L a prontitud es de más impor
tancia que el agente empleado. L a piedra pómez puede ser eficaz si se emplea ins tan táneamente . 

(2) Merece notarse, como el nombre de la enfermedad confirma, que antiguamente era conside
rado el horror al agua, no sólo como un signo caracter ís t ico de la enfermedad, sino como el ele
mento predominante en su patogenia, y del cual derivaba la principal indicación te rapéut ica . «(En 
los intervalos (de la sangr ía , dice BOERHAVE) se debe envolver al enfermo y sumergirlo en un 
baño frío, ó mantenerlo húmedo echándole agua continuamente, hasta que cese ó se modere el 
horror al agua ,» prescripción que cuando menos era prudente. 
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Son innumerables los medicamentos que se han empleado en el trata
miento de la enfermedad, y entre ellos (aparte de los más conocidos sedan
tes) figuran un gran número de específicos, cuya ineficacia está sobradamente 
demostrada. E l tratamiento empleado en los pocos casos en que se ha 
obtenido la curación, ha sido generalmente ineficaz en otros casos. 

Se cita un caso de curación á beneficio del mercurio, pero se ha 
ensayado este agente en innumerables casos sin resultado. E l curare tiene 
en su favor tres casos de curación (OEEENBUEG, POLLI y WATSON), uno de 
los cuales, el de OFPENBURG, parece indudablemente genuino. E l medica
mento fué recomendado hace medio siglo por un inglés, SEWELE (1), pero 
ensayado en pequeñas dosis ha sido ineficaz. Detiene los espasmos hidrofó-
bicos, paralizando los nervios motores, por lo que es necesario hacer la 
respiración artificial. Hay, á lo que parece, una gran tolerancia para el 
curare en la enfermedad que nos ocupa. L a dosis comunmente empleada, ha 
sido de 0,003 á 0,03 gramos, repetida cada cuarto de hora ó cada media 
hora hasta llegar á la parálisis muscular general, y renovada cuando cesa 
su efecto. POLLI administró en junto quince centigramos en cinco horas y 
media á un niño de doce años de edad. A veces no se ha logrado la parálisis 
con dosis de 0,05 gramos (2). Se cita un caso, probablemente genuino, en 
que se obtuvo la curación con el haba del Calabar, é inyecciones hipodérmicas 
de morfina (NIOHOLLS). E l bromuro de potasio ejerce muy poca influencia; 
si se emplea ha de ser á altas dosis, 4 á 8 gramos. E l doral proporciona 
algún alivio, y en un caso publicado por SANSOM, se prolongó la vida diez 
días á beneficio de su uso. Es probable que la combinación del doral con la 
morfina, en razón de su influencia sobre el centro respiratorio, preste buenos 
servicios, y en general, por lo que hasta ahora conocemos, constituye el 
tratamiento más prudente. 

MAESHALL HALL ha aconsejado la traqueotomía como medio de evitar la 
muerte durante un ataque de espasmo asfíctico, pero probablemente es in 
eficaz. E l espasmo ataca á las paredes torácicas, y según PITT (3), la glotis 
está ampliamente abierta durante el ataque. 

Poco habremos de decir de los varios remedios que han merecido fama 
popular ó han sido preconizados como específicos. Todos ellos forman un 
capítulo curioso en la historia del charlatanismo y la credulidad. Podemos 
repetir ahora con BOBRHAVB: «no conocemos uno, entre estos remedios, que 
merezca crédito bastante para confiarle la vida de las personas tan misera
blemente afligidas, porque ninguno cuenta con el testimonio de la experiencia 
y todos deben su origen á la especulación de algunos explotadores, favore
cida por la credulidad de la ignorancia.» L a lista de los remedios que dió 
BOEEHAVE, ha aumentado desde entonces acá. Con ellos se han curado 
personas que sólo padecían enfermedades imaginarias, y sus recomendaciones 

(1) Y también por WATERTON, el naturalista, que llevó á Inglaterra un acopio del medicamento 
(v. Dolan's Hydrophobia, 2.a ed., p. 170, y WATERTON'S Trave l s ) . 

(2) E s posible que en estos casos no conserve el agente toda su actividad. Así en un caso refe
rido por BRISTOWE, en que se inyectaron de una vea 0,08 y 0,4 en veinticuatro horas, se obtuvo muy 
oa^o ^ ' 7 hub0 motivos Para creer I " 6 el curare estaba deteriorado ( B r i t . Med. Journ. , Abr i l 
2», 18s5), Siempre se debe ensayar la actividad del producto empleado 

(3) G. N . PITT, Med. Times, Junio 20, 1885. 
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son repetidas por aquellos cuya facilidad en aventurar su opinión está en 
razón inversa de su capacidad para formar su juicio. Ocupa el primer lugar, 
entre los medios propuestos, el baño de vapor de BUISSON, de cuyo origen 
ya hemos hecho mérito (pág. 948) y que hace pocos años ha hecho su 
reaparición en los periódicos. 

Se ha demostrado que la saliva de las personas que padecen de hidro
fobia, es capaz de comunicar la enfermedad, y, por lo tanto, las personas 
que asisten á un hidrófobo deben tener precaución si tienen excoriaciones en 
las manos, y cuidarán de lavarse los ojos y la cara si les alcanza la saliva 
escupida por el paciente. Si éste les causa alguna mordedura, la herida se 
tratará como si hubiese sido producida por un animal rabioso. Estas precau
ciones alejan todo peligro, y debe disiparse todo temor ante la seguridad de 
que, entre los miles de personas que han asistido á enfermos hidrófobos, no 
se cuenta un sólo caso auténtico en que la enfermedad haya sido contraída 
de este modo (1). Tampoco hay caso de haberse adquirido la enfermedad al 
hacer la autopsia de personas muertas á consecuencia de esta enfermedad. 

INTOXICACIONES METÁLICAS 

Muchos metales, ingeridos en el organismo determinan trastornos cró
nicos del sistema nervioso, además de los síntomas agudos producidos por 
una dosis considerable del veneno. De las últimas no hemos de ocuparnos 
porque pertenecen al dominio de la toxicología. Las perturbaciones crónicas 
son generalmente el resultado de la penetración frecuentemente repetida de 
dosis pequeñas del metal, y rara vez son producidas por una sola dosis 
elevada. Los metales que ejercen mayor influencia sobre el sistema nervioso 
son el plomo, el arsénico, la plata y el mercurio. 

INTOXICACIÓN S A T U R N I N A 

ETIOLOGÍA. — L a aparición de los síntomas de intoxicación saturnina 
depende hasta cierto punto de condiciones individuales. De un número dado 
de personas expuestas á la misma influencia en unas serán sus efectos mor
bosos muy acentuados, en otras medianos y en otras nulos. Poco sabemos de 
las condiciones que influyen en estos resultados, pero parece que las hembras 
tienen más predisposición á sufrir las consecuencias que los varones; las 
personas débiles más que las robustas, y son muy propensas á los efectos 
de la intoxicación los que tienen predisposición hereditaria á la gota, espe-
cialmiente si la afección heredada fué producida por la misma causa. L a 
intemperancia contribuye á que adquieran mucho incremento los trastornos 

(1) E n realidad, es muy remoto el peligro de la mordedura. Un niño, en quien la enfermedad se 
comprobó por la inoculación, mordió á dos personas, y á pesar de no haberse hecho la cauter ización 
de las heridas, ambas estaban buenas al cabo de seis meses. (Riv . C l in . d iBologna , Agosto, 1886). 
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del sistema nervioso; la influencia que tiene el alcohol para provocar los sín
tomas cerebrales se ha observado no sólo en el hombre, sino también en los 
animales. 

E l tiempo que los pacientes están sometidos á la acción de la causa, 
antes de que se desarrollen los síntomas, varía, y depende principalmente 
de la cantidad de plomo absorbido diariamente. Cuando ésta es crecida se 
desenvuelvan síntomas graves á las pocas semanas. Algunas de las formas 
más agudas se desarrollan en personas jóvenes que han estado poco tiempo 
expuestas á la acción del agente tóxico. E s probable que cuando es pequeña 
la cantidad diaria del veneno, se establezca algunas veces cierto grado de 
tolerancia que en último término es dominado á consecuencia de la acumula
ción de plomo en el organismo, ó de algún desequilibrio de la salud gene
ral (1). 

Las fuentes de intoxicación saturnina son muy numerosas, pero se 
pueden dividir en dos grupos, industrial y accidental. Entre las primeras 
son las más poderosas las industrias en que se maneja el plomo, especial
mente la fabricación de albayalde, pero son más numerosas las industrias en 
que se usan preparados en plomo. Los que más frecuentemente sufren la 
intoxicación son los pintores, los plomeros, los fundidores de caracteres de 
imprenta, los cajistas y los que barnizan objetos de barro. Los fabricantes 
de cristal la padecen también porque el plomo forma parte de la mayor 
parte de clases de cristal. Otras varias ocupaciones de las que no se sospe
cha, predisponen también á la intoxicación. En algún caso se ha desarro
llado en personas ocupadas en humedecer con la lengua papel engomado 
teñido con materias colorantes que contienen plomo, y también en los que se 
ocupan en preparar tarjetas charoladas en plomo. Las fuentes accidentales 
de intoxicación saturnina son numerosísimas; la más frecuente es la conta
minación de las aguas potables por los tubos de plomo, ó por las cisternas 
revestidas de planchas de plomo (2). Algunas veces se cargan de plomo las 
frutas *que se cuecen en vasijas de barro barnizadas; los posos que quedan 
en las botellas de vino se disuelven en el vino ó en aguas minerales; el 
tabaco rapé se contamina empaquetándolo en papel de plomo. E l plomo entra 
en la composición de algunas tinturas para los cabellos, y de algunos cosmé
ticos, y su uso ha ocasionado casos de intoxicación. Los niños de teta se 
pueden intoxicar por aplicarse la nodriza en las grietas de los pezones una 
pomada de plomo. Finalmente se han desarrollado alguna vez los síntomas 
de la intoxicación crónica á consecuencia de la administración continuada de 
preparados de plomo con objeto terapéutico. 

L a vía por donde más frecuentemente penetra el plomo en el organismo 
es el tubo digestivo, no sólo por la contaminación accidental de artículos de 
comer, sino también por la falta de limpieza. Los trabajadores en plomo 

(1) Sobre este y otros hechos relativos á este asunto, se ha l la rán numerosas observaciones or i 
ginales, cl ínicas y experimentales, en L e a d Poisoning, por T . OLIVER M. D., Edimburgh, 1891. 

(2) Algunas condiciones químicas favorecen la contaminación de las aguas por el plomo. Para 
más detalles remitimos a l lector á las obras de higiene. Thorne ha publicado un ejemplo curioso de 
Sheffleld, en donde la intoxicación saturnina era producida por la presencia en el agua de un ácido 
especial procedente del terreno. (Prao t i t ioner .Dic , 1886, p. 465). Este peligro del agua era conocido 
hace dos mil años . 
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suelen cuidar poco de quitarse de las manos los vestigios de plomo antes de 
ponerse á comer, y se envenenan de este modo. Está demostrado que en 
estos obreros disminuyen considerablemente los casos de intoxicación cuando 
se les impone la limpieza forzosa. L a saliva disuelve, aunque poco, el car
bonato de plomo, forma la más frecuente en que penetra el metal. E l ácido 
clorhídrico del jugo gástrico lo transforma en cloruro insoluble; la bilis 
también lo disuelve, pero en uno y otro caso dificultan el proceso los pro
ductos de la digestión, formándose albuminatos insolubles y por regla gene
ral la mayor parte del plomo pasa á los intestinos (OLIVEE). Cuando el 
plomo penetra por la piel, como en el caso de intoxicación producida á con
secuencia del uso de tinturas para el cabello ó de cosméticos , á veces se 
disuelve bajo la acción de alguno de los ácidos orgánicos segregados por las 
glándulas cutáneas, ó atraviesa la piel, merced á la fricción que se practica 
para que la tintura llegue á la raíz del cabello. En los niños se ha producido 
alguna vez la intoxicación saturnina por la loción repetida de agua de 
G-oulard (1). E l plomo puede ser absorbido de igual manera en los que tra
bajan con las manos sumergidas en preparaciones de este metal. También 
penetra á veces por la membrana mucosa de la nariz (como en el caso de 
intoxicación por el tabaco rapé) y probablemente también por la de otras 
vías aéreas; las partículas inhaladas se disuelven en la secreción alcalina, ó 
penetran en la sangre y se transforman en bicarbonato soluble bajo la acción 
del ácido carbónico contenido en ella. Alguna parte de plomo que entra con 
el aire llega sin duda al estómago arrastrado por las secreciones bucales. 

Se cree comunmente que cualquiera que sea la forma en que el plomo 
penetra en el organismo obra sobre los tejidos por el intermedio de la san
gre, impregnando los tejidos y ejerciendo su influencia principalmente sobre 
determinados órganos. Así se producen indudablemente muchos de los sínto
mas (2). Se ha dicho que el plomo tiene también una influencia local sobre 
la parte en que se pone en contacto con la piel. Esta opinión, aunque funda
da en algunos hechos curiosos, no ha obtenido general confirmación (3). 

E l plomo, luego que ha penetrado en el organismo, se acumula en los 
diferentes tejidos y órganos, pero no en igual abundancia en todos ellos. 
E n perros á los cuales se ha ingerido el plomo con los alimentos, se ha 
observado que los órganos contienen el plomo en el orden siguiente: huesos, 
ríñones, hígado, médula espinal, cerebro, músculos, intestinos; en los demás 
puntos sólo se encuentran vestigios (HEUBEL). Este orden no siempre es el 
mismo en el hombre. E n un caso, por ejemplo, se encontró mucho más plomo 
en el cerebro que en el hígado, y no se encontró metal alguno en la médula 
espinal (TROISIER y LAGEANGE); al paso que con otro ejemplo el hígado con
tenía mucho y el cerebro ninguno (4). Aun en casos agudos se ha observado 
la falta de plomo en el cerebro (5). 

(1) E n los animales se ha producido fácilmente con un ungüento de oleato de plomo y lanoli
na (OLIVEH). 

(2) Algunos de ellos se atribuyen á efectos indirectos, dependientes del trastorno funcional del 
h ígado y los r íñones (OLIVER). 

(3) Más adelante mencionaremos los hechos que indican una influencia local, 
(4) PYE-SMITH, en Fagge's, Manual , I I , 163. 
(5) COMBY, OLIVER. 
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E l plomo se elimina por el hígado, y según algunos por la membrana 
mucosa intestinal, pero en el hombre principalmente por los ríñones. L a 
orina contiene siempre plomo cuando existe éste en la sangre; la cantidad 
de orina aumenta al principio y luego disminuye, llegando á veces á haber 
anuria en último término, y con ella perturbaciones intensas. Por regla 
general la cantidad de ácido úrico excretada está en razón inversa con la 
cantidad de plomo. Cuando se inyecta el plomo bajo la piel de un animal, 
casi siempre se elimina por la bilis (1), pero no sucede así en el hombre. 
Una vez combinado con los órganos, es eliminado muy lentamente, y se des
cubre á veces su presencia algunos años después de haber cesado su intro
ducción en el organismo. Probablemente se encuentra en los órganos en 
estado de combinación con la albúmina, que puede no ser siempre la misma. 
L a cantidad que se fija en los tejidos es muy pequeña comparada con la que 
se elimina de la sangre, y la cantidad que entra en la sangre es pequeña 
comparada con la que penetra en el estómago. 

SÍNTOMAS.—Generalmente preceden á la perturbación de la nutrición 
general otros síntomas, que á veces se escapan á la observación. Hay en 
estos casos anemia, á menudo considerable, que depende de una disminución 
efectiva del número de glóbulos sanguíneos. L a hemoglobina disminuye en 
proporción á los glóbulos, y la anemia saturnina difiere, por consiguiente, 
de la de la clorosis en que la disminución de la hemoglobina es mucho mayor 
que la de los glóbulos. L a anemia saturnina se parece en este concepto á la 
anemia perniciosa, y la semejanza no es simplemente superficial. Esta ane
mia (que se produce fácilmente en los animales) depende probablemente de 
la acumulación de plomo eu los huesos, cuya médula es sabido que representa 
un tejido hemato-poyético importante, y realmente se ha encontrado atrofia 
y degeneración de la médula ósea (EAIMONDI). L a nutrición general y la 
fuerza muscular se determinan notablemente. Por regla general la tempera
tura es normal, pero alguna que otra vez hay una ligera pirexia continua; 
en un caso observado por mí, la temperatura se mantuvo constantemente de 
37,2 á 37,7° C. Cuando se desarrollan síntomas nerviosos es frecuente la 
elevación de la temperatura. E n algunos casos se ha observado endocarditis; 
en los casos crónicos se presenta la degeneración de las válvulas cardía
cas como una de las alteraciones progresivas del sistema vascular. 

Las personas afectas de intoxicación saturnina suelen padecer de gota 
al llegar al período medio ó avanzado de la vida (2), hecho importante bajo 
el doble punto de vista diagnóstico y patogénico, y que debe ir asociado á la 
disminución de eliminación de ácido úrico, por más que sea dudosa la naturaleza 

(1) LEHMANN, Diss. B e r l . . 1882; PBEVOST y BINET, Rev. Suisse, 1839. E l plomo puede ser eliminado 
también por la piel, según se probó en un caso de envenenamiento por el minio, publicado por On--
VER, y en el que el sudor enrojecía los lienzos que estaban en contacto con la piel. 

(2) GARRQD fué el primero que consignó este hecho. E s constante la gota saturnina en ios hiios 
de padres gotosos, y tan frecuente, que la mayoría de los pacientes de intoxicación saturnina cróni
ca son marcadamente gotosos. Así sucede, por lo menos, en el mediodía de Inglaterra. Se dice que 
no es lo mismo en el Norte, donde la gota es poco común, y se presenta pocas veces á consecuencia 
de la intoxicación saturnina, á menos de que á la intoxicación se agregue una predisposición here
ditaria a la gota. . . 1 
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de la asociación. Los riñones no tardan en resentirse, sufriendo primero 
una forma de nefritis parenquimatosa, que tiende á hacerse intersticial, y, 
por último, como en la gota ordinaria, los riñones están muchas veces indu
rados y granulados. Sin que exista una verdadera enfermedad del riñon se 
presenta á veces albúmina en la orina en ciertas ocasiones, como por ejem
plo, durante los ataques de cólico (SEGÜIN). E l efecto producido sobre los 
síntomas es muy importante, porque conduce á las lesiones cardíacas y arte
riales, y tras ellas á las lesiones cerebrales. Por este mecanismo, más que 
por otro alguno, ocasiona la muerte la intoxicación saturnina. La lesión 
renal continúa su marcha, lenta después de haber curado la intoxicación 
saturnina. Un señor sufría la parálisis de los músculos extensores de la 
muñeca á consecuencia de la intoxicación saturnina ocasionada por el agua 
potable; su orina estaba normal; posteriormente cesó la ingestión de plomo 
y el enfermo se curó perfectamente, pero seis años más tarde presentaba 
todos los signos de lesión orgánica del riñón. 

Constituye un síntoma característico una orla estrecha, negro-azulada, 
que aparece en las encías, junto á los dientes, y se distingue por su estrechez 
y coloración de la zona de la congestión rojo-azulada. L a orla saturnina se 
forma en los puntos en que la encía no está perfectamente adherida al diente 
y es, en realidad, el borde de una capa de sedimento formado en la cara 
interna de la encía desprendida (CEAS). A veces aparece primero en las 
proyecciones que forma la encía entre diente y diente. Está constituida por 
sulfuro de plomo que se deposita principalmente en los extremos de los vasos 
sanguíneos, y por esta razón, mirado con la lente, presenta muchas veces 
un aspecto punteado. E l azufre procede de las sustancias albuminosas que 
se acumulan entre la encía y el diente. Si la encía no está desprendida 
del diente, y éste es objeto de escrupulosa limpieza, la orla saturnina sólo 
se presenta en los apéndices interdentarios de la encía, ó falta en absoluto. 
A veces se forma un depósito de sulfuro de plomo en la membrana mucosa 
de los labios, superior é inferior (GAEEOD). Sólo se observa su presencia 
cuando hay una acumulación de tártaro en los dientes que están en contacto 
con la parte manchada del labio. En algunas ocasiones se ha observado una 
forma de estomatitis, y algunas veces se presenta una ulceración en la cara 
interna de las mejillas y en otros puntos. 

Es otro de los síntomas frecuentes un intenso dolor abdominal, cólico 
saturnino. Es un dolor paroxístico, que se fija principalmente en la región 
umbilical, y á veces en una zona más extensa, y va acompañado de pertinaz 
estreñimiento. Durante el paroxismo hay retracción de la pared abdomi-
minal, algunas veces vómitos, y por lo general lentitud y aumento de tensión 
del pulso. L a constancia del estreñimiento demuestra que el dolor no está 
situado (como algunos han creído) en la pared abdominal. Indudablemente 
depende de un verdadero cólico producido por una contracción espasmódica 
del intestino, el colon probablemente, contración tetánica y no peristáltica, 
y que por consiguiente detiene, en vez de favorecer, el movimiento de las 
materias contenidas en los intestinos. Contribuyen tal vez á favorecer el 
estreñimiento la disminución de las secreciones, de la membrana mucosa 
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consecutiva á las alteraciones degenerativas que en ellas se han encontrado. 
Esta contracción tetánica se produce también en animales. Su mecanismo es 
dudoso. Se ha atribuido á la acción ejercida por el plomo sobre los ganglios 
del simpático, especialmente sobre los plexos mesentérico y celíaco, sobre 
los ganglios nerviosos de la pared intestinal, ó sobre las fibras musculares del 
intestino mismo, y también se ha supuesto que está en relación con la acu
mulación de sulfuro de plomo en la membrana mucosa, visible algunas veces 
después de la muerte (1). No hay, pues, ahora prueba alguna que demues
tre cuál de estas teorías es la exacta, y es dudoso, por lo tanto, si el cólico 
saturnino debe ser incluido ó no entre los efectos nerviosos de la intoxica
ción saturnina. L a lentitud del movimiento cardíaco y el aumento de tensión 
del pulso que acompañan al cólico, son indudablemente, por lo menos en 
parte, efectos reflejos de la energía de los impulsos sensitivos. Se presentan 
también á veces paroxismos intensos de dolor epigástrico, asociados con 
inacción de los músculos intercostales, notoriamente inhibitorios. 

Síntomas nerviosos.—Los síntomas nerviosos definidos, que son efecto 
de la intoxicación saturnina son de cinco clases principales. 1.° Dolores en 
varios puntos; 2.° parálisis musculares con atrofia, aguda 6 crónica; 3.° sín
tomas paraplégicos; 4.° trastornos cerebrales, agudos y crónicos, transitorios 
ó progresivos; convulsiones, delirio, coma, amaurosis, hemianestesia; 5.° 
afecciones de determinados nervios craneales. 

I.0 Dolores en los miembros; son muy frecuentes y unas veces se 
fijan en los músculos de las articulaciones, y otras no tienen sitio fijo. 
Generalmente el dolor es sordo, reumático, pero á veces es agudo y de 
carácter neurálgico. Se ha dado á los dolores articulares el nombre de 
astralgias saturninas, pero no siendo en individuos gotosos no suele ser 
muy acentuado el dolor articular. Con frecuencia están los músculos dolo
rosos á la presión, y en ocasiones hay punzadas en las extremidades; rara 
vez existen zonas de anestesia. He visto, por ejemplo, disminuida la sen
sibilidad táctil en el dorso de un antebrazo y en la cara anterior de la 
pierna opuesta, y en otro caso una zona de anestesia alredor del ano. Estos 
síntomas son algunas veces efecto de neuritis. E l dolor va acompañado á 
veces de rigidez muscular, y alguna que otra vez se observan calam
bres y dolores en la pantorrilla. Cuando los dolores tienen un carácter neurál
gico bien marcado en los brazos ó en las piernas, siguen á lo largo del tra
yecto de los nervios, y á veces van acompañados de sensibilidad á la 
presión. Y a hemos hecho mención del dolor epigástrico. 

2.° L a pa7*álisis muscular local con atrofia es una consecuencia muy 
frecuente de la intoxicación saturnina. Presenta dos formas. E n una, la 
más frecuente, precede á la atrofia la abolición de la motilidad, y los múscu
los presentan la reacción degenerativa, esto es, la abolición de la irritabilidad 
farádica (por degeneración aguda de las fibras nerviosas) con integridad de 

(1) E n conejos en que había producido experimentalmente la intoxicación saturnina crónica , 
encontró MAIER f Y i r c / i . AA-C/Í., t. X C ) degenerados los ganglios nerviosos de la pared del intestino. 
Encont ró también lesiones aná logas en un caso de saturnismo en el hombre. E l plexo celíaco estaba 
rodeado é infiltrado de tejido conjuntivo, y las células s impát icas estaban, en parte, atrofiadas, pero 
las fibras estaban poco modificadas. 
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la irritabilidad voltaica del tejido muscular, exactamente lo mismo que en 
una lesión traumática de un nervio. E l sitio ordinario de esta forma son 
los músculos extensores de la muñeca y de los dedos, dando por resultado 
la muñeca péndula. E n la otra forma de parálisis atrófica saturnina la pará
lisis y la atrofia se presentan simultáneamente y marchan pari passu; la 
irritabilidad farádica y la voltaica están disminuidas á la vez en proporción 
á la atrofia, como en la atrofia muscular progresiva. Esta forma puede mani
festarse en cualquier punto pero es más frecuente en los músculos pequeños 
de la mano. Se observan algunas veces formas intermedias entre estas dos, 
y en ellas se presentan un ligero aumento 
con alteración cualitativa de la irritabilidad 
voltaica acompañada de una disminución 
moderada de la irritabilidad farádica. 

E n la forma aguda no sólo es la atro
fia consecutiva á la parálisis, sino que al
gunos músculos pueden estar no más que 
paralizados, y curarse sin sufrir la atrofia. 
E n los músculos del dorso del antebrazo, 
es casi constante la atrofia. Esta parálisis 
extensora es generalmente bilateral, por 
más que muchas veces es invadido un bra
zo algo antes que el otro. E l primero que 
se resiente es, por lo general (pero no 
siempre), el brazo derecho, tal vez á con
secuencia del mayor ejercicio de la mano 
derecha, puesto que en las personas zurdas 
es el brazo izquierdo el primeramente in
vadido (1). E l intervalo entre la invasión 
de los dos b r a Z O S , rara V e z exceden de dos F i o . m —Muñeca péndula a consecuencia 
, . , . de la intoxicación saturnina. (De fo-
o tres semanas; en alguna ocasión son in- tografía). 
vadidos los dos á la vez. La parálisis 
alcanza un grado considerable en pocos días ó dos semanas. L a invasión es 
más rápida en el segundo ataque que en el primero, pero nunca es verdade
ramente repentina. L a primera dificultad se manifiesta en la extensión de 
los dedos, con frecuencia al medio y el anular, alguna vez del índice y el 
medio, pero pronto se extiende á los demás. E l movimiento abolido es el de 
extensión de las articulaciones metacarpo-falángicas (extensores largos); si 
se hace pasivamente la extensión da las primeras falanges, las terceras se 
extienden sin dificultad bajo la acción de los interóseos y lumbricales que se 
mantienen íntegros. Está también interesado el pulgar; está abolida la 
extensión de las falanges, al paso que el hueso metacarpiano correspondiente 
ejecuta el movimiento de extensión (ó más bien, de abducción), mediante el 
abductor del pulgar. L a parálisis de los extensores de los dedos es mayor 
hacia el lado cubital; el índice es el que mejor se extiende y el meñique el 
que menos. Los extensores de la muñeca no tardan en paralizarse; unas 

(1) BERNHARDT, Deut. A r c h . f . K l . , t. X X I I , 363. 
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veces es el extensor radial, y otras el extensor cubital el que primero se 
resiente, dificultando el movimiento lateral correspondiente de la mano y 
produciéndose una desviación al intentar extenderle. L a mano, por último, 
queda colgando y no se puede elevar por encima del nivel del antebrazo. 
Mientras conservan fuerza los extensores especiales de la muñeca, esta arti
culación se puede extender cuando los dedos están en flexión como para 
cerrar el puño, al paso que no es posible el movimiento de extensión de la 
muñeca cuando los dedos están también en extensión. L a razón de esta 
imposibilidad parece ser fisiológica. Cuando en estado de salud están en 
extensión la mano y los dedos á la vez, los extensores especiales de la 
muñeca obran muy poco si es que obran algo, y el movimiento de la articu
lación de la muñeca lo ejecuta el extensor largo de los dedos, y en cambio, 
cuando los dedos están en flexión, la extensión de la muñeca la ejecutan los 
extensores especiales. Estos hechos se comprueban fácilmente colocando un 

FIGS. 113 y 174. — Muñeca péndula, en la intoxicación saturnina. L a flg. 173, representa la exten
sión máx ima de las muñecas y los dedos. L a flg. 174, la extensión por los extensores propios 
de la muñeca cuando los dedos están en flexión. 

dedo sobre el tendón del extensor cubital del carpo, ó sobre el extensor 
radial durante los movimientos expresados. Cuando están paralizados los dos 
músculos, es imposible la extensión de la muñeca aunque estén los dedos en 
flexión. 

Los flexores de los dedos se mantienen ilesos. Sin embargo, su acción 
está gravemente entorpecida cuando la inacción de los extensores de la 
muñeca incapacita á éstos para secundar su esfuerzo y mantener la exten
sión del carpo, necesaria para la flexión forzada. L a flexión de los dedos 
determina también la flexión de la muñeca y la longitud de los tendones se 
acorta, en términos que la contracción máxima de los músculos flexores 
ejerce una fuerza insuficiente. L a flexión repetida del carpo produce una 
ligera desviación hacia atrás de los huesos del carpo, y probablemente tam
bién una distensión de las bolsas sinoviales relacionadas con ellos, de modo 
que forman prominencia sobre el carpo en el dorso de la mano. Este fenó
meno suele alarmar á los pacientes, pero no tiene, en realidad, consecuencia 
alguna (1). 

E n la mayoría de los casos de muñeca péndula, está limitada la paráli
sis á los músculos mencionados (extensor común de los dedos, extensor del 
índice, extensores de las falanges del pulgar y de la muñeca). Todos estos 
músculos están inervados por el nervio músculo-espiral (radial). E l supinador 
largo, inervado también por este nervio, casi siempre se conserva indemne, por 

(1) Algunos dan á esta tumefacción el nombre de tumor de GUBLER. 
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regla general también se libra de la parálisis el extensor del hueso meta-
carpiano del pulgar. 

Los músculos paralizados se atrofian rápidamente, y el dorso del ante
brazo se aplana, haciéndose más visible por el contraste la integridad del 
supinador largo. Las reacciones eléctricas, según queda dicho, son las de la 
degeneración nerviosa (t. I , pág. 55). L a irritabilidad voltaica se exalta 
durante algún tiempo, y está cualitativamente modificada. Esta alteración 
cualitativa precede algunas veces á la invasión de la parálisis ( E E B ) . E n un 
caso incipiente en que sólo estaba invadido un brazo, observé en él un 
aumento de la contracción anodal, al paso que en el otro, que no estaba 
paralizado, constituía una modificación ostensible la apariencia de una con
tracción tetánica con una corriente extremadamente débil. L a exaltación de 
la irritabilidad voltaica se desvanece en el transcurso de pocos meses, pero 
queda, durante uno ó dos años, alguna irritabilidad, aun cuando no se resti
tuya la motilidad, y ésta aumenta rápidamente á beneficio de un tratamiento 
eléctrico sostenido. 

Aunque la parálisis atrófica está generalmente limitada á los músculos 
mencionados, en alguna ocasión invade los del brazo. E l deltoides es el que 
con más frecuencia se resiente, y algunas veces antes que los músculos del 
antebrazo. E n alguna ocasión se paralizan el biceps, el deltoides y el 
braquial anterior, y entonces la parálisis afecta el tipo braquial. Muy rara 
vez se paralizan primero los supinadores. En algún caso están interesados 
los músculos pequeños de la mano, pero es más frecuente que estos múscu
los sufran la segunda variedad de la afección, esto es, la que empieza por la 
atrofia. A veces varía la intensidad de la afección en diferentes partes de un 
mismo músculo; así, por ejemplo, están más paralizados unos dedos que otros, 
porque es más intensa la parálisis en ciertos puntos del extensor común, y 
una parte del deltoides puede resentirse más que otra. 

E n las piernas se presenta algunas veces la parálisis, análoga á la del 
brazo. Los músculos principalmente interesados son los homólogos á los del 
brazo, esto es, el extensor largo de los dedos del pie, y los peroneos, inerva
dos por el nervio peroneo. E l tibial anterior, aunque inervado por este 
nervio, se mantiene generalmente íntegro, como en el brazo el supinador 
largo. Los músculos afectos presentan las reacciones degenerativas antes 
descritas. L a afección determina á veces ligeras deformidades de los pies en 
forma de pie varo equino. 

En algunas ocasiones se paralizan músculos que no sufren atrofia alguna, 
especialmente los del brazo y muslo (incluso el psoas ilíaco). E n estos 
músculos hay frecuentemente (como hemos visto) ligeros indicios de la alte
ración cualitativa de la irritabilidad voltaica. 

L a segunda forma, caracterizada por la atrofia primaria, se presenta 
principalmente en los músculos intrínsecos de la mano, pero algunas veces 
es extensa é irregularmente distribuida, y afecta muchos músculos de los 
cuatro miembros. L a atrofia es lenta y acompaña á la abolición de la motili
dad en vez de sucedería. Se observan frecuentemente contracciones fibrilares, 
como en la atrofia muscular progresiva. Los músculos reaccionan aún bajo la 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. I I .—121. 
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influencia de la corriente farádica, por más que la irritabilidad disminuye en 
proporción á la atrofia; la irritabilidad voltaica está disminuida también de 
una manera análoga, pero algunas veces es algo mayor que la farádica, y 
con frecuencia sufre una modificación cualitativa. Esta forma acompaña, por 
lo general, á la parálisis degenerativa de los extensores, pero á veces se 
presenta sola. E s mucho más pertinaz que la forma degenerativa, y á 
menudo persiste mucho tiempo después de curada ésta, y á veces llega á 
ser permanente. Un señor, intoxicado por el agua potable, sufría la mu
ñeca péndula en ambos lados, con atrofia y extinción de la irritabilidad 
farádica en los músculos, conservándose íntegra la irritabilidad voltaica. 
Había parálisis transitoria de los deltoides sin atrofia. E l abductor del 
índice se había atrofiado lentamente, con simple disminución de la irrita
bilidad farádica y voltaica, y casi en el mismo estado se conservaba cuatro 
años después, á pesar de haberse curado en un año la parálisis de los múscu
los del antebrazo. Como ejemplo de extensa parálisis atrófica puede citarse 
el de un pintor, de edad de treinta y dos años, que presentaba muy marcada 
la orla gingival y antecedentes de tres ataques de cólico. Primero se pre
sentó la muñeca péndula en el lado derecho, y luego se paralizó todo el 
brazo del hombro abajo. Cuatro meses después se paralizó de igual manera 
el brazo izquierdo, y más tarde quedaron paralizadas ambas piernas. Se puso 
en tratamiento seis meses después; los músculos de los miembros estaban 
atrofiados, inclusos los flexores y el supinador; los músculos de las manos 
habían desaparecido por completo. Los músculos de las piernas, de rodilla 
para abajo, estaban muy atrofiados. En todas partes estaba disminuida la 
irritabilidad voltaica y farádica en proporción á la atrofia, y la irritabilidad 
farádica no estaba completamente extinguida ni aún en los músculos más 
atrofiados. E l paciente fué tratado por la electricidad, los yoduros, etc., 
durante seis meses, pero no se obtuvo mejoría apreciable en el estado de los 
miembros. 

Según demuestran los casos que se acaban de mencionar, el curso de la 
atrofia primaria es extremadamente crónico, y tiene poca tendencia á la 
curación. E n cambio la parálisis degenerativa, cuyo tipo es la muñeca pén
dula, se cura, por lo general, perfectamente, por más que su duración se 
prolonga en proporción á la importancia de la atrofia sufrida. Cuando 
la atrofia es grande, la parálisis se prolonga durante seis, ocho ó doce 
meses. A veces se restituye la motilidad voluntaria antes que la irritabilidad 
farádica. Si la atrofia es moderada y la irritabilidad farádica no está entera
mente abolida, puede realizarse la curación en tres ó cuatro meses. L a 
simple parálisis sin abolición de la irritabilidad farádica, desaparece general
mente por completo en el transcurso de seis á ocho semanas. L a muñeca 
péndula se reproduce fácilmente si el paciente se expone de nuevo á la 
acción del plomo, y basta para ocasionar el retroceso una exposición ligera 
á la acción del agente tóxico. Un pintor había sufrido la parálisis de la 
muñeca, y cuando se curó se colocó de portero en un colegio, y pasaba el 
día en la reducida garita de la portería. Algún tiempo después de hacer esta 
vida se reprodujo su mal y no se pudo atribuir la recaída á otra causa que 
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á estar recientemente pintada la garita de la portería. En alguna ocasión se 
hace permanente la recaída. 

Generalmente hay poco ó ningún dolor en los miembros enfermos, aún 
en el período de invasión de la parálisis. Rara vez se presentan dolores 
agudos, radiantes antes de que se desarrolle la parálisis, con más frecuencia 
en las piernas que en los brazos. L a sensibilidad de los miembros se man
tiene generalmente normal, pero además del trastorno limitado de que ya 
hemos hecho mérito, coincide en ocasiones con la muñeca péndula un ligero 
defecto de sensibilidad táctil en la zona inervada por el nervio radial; en un 
caso existían zonas irregulares de anestesia en la cara palmar y dorsal de la 
mano y de la muñeca, y en las puntas de los dedos (1). 

E n casos poco frecuentes se han observado síntomas espinales, espe
cialmente parálisis general de las piernas, con tendencia al espasmo, y ataxia 
con ó sin abolición del salto rotuliano, análoga á la que se presenta en la 
intoxicación arsenical (2). 

Espasmo local. — En el primer período de la afección se observan con 
alguna frecuencia calambres en las piernas, pero es muy raro que se presen
ten espasmos locales bien marcados. Yo he visto una vez un espasmo flexor 
en el antebrazo precursor de la aparición de la muñeca péndula (3). Otro 
paciente que sufría de intoxicación saturnina y cólicos, pero que no tenía 
parálisis alguna, padeció un ataque pasajero, pero bien marcado, de tetania 
que no podía atribuirse á otra causa que á la intoxicación saturnina; el paro
xismo se limitó á los brazos y repitió varias veces al día durante 'cerca de 
una semana. 

E l terntlor es menos frecuente en la intoxicación por el plomo que en 
la producida por otros metales, pero en ocasiones se presenta en las manos 
en los casos de larga duración. A veces es un temblor fino como el temblor 
senil; algunas veces tiene estrecha semejanza con el de la parálisis agitante, 
y más frecuentemente se aumenta con el movimiento más que el de la pará
lisis agitante, y es más extenso y más irregular en su distribución. Yo le he 
visto afectar principalmente á los músculos flexores del codo y la muñeca, y 
el supinador largo, músculos que quedan indemnes en la parálisis. A veces 
invaden también los labios y la lengua, y si no existe parálisis alguna, el 
caso ofrece estrecha semejanza con la intoxicación mercurial (4). 

Saturnismo Zom/. — MANOUVETEZ (5) describió con este nombre los 
efectos locales del plomo sobre los puntos en que se aplica. Esta influencia 
local, salvo respecto de los nervios cutáneos, es muy difícil de comprender, 

(1) OLIVER, B r i t . Med. Journ. , 1885. 
(2) PUTNAM ha dicho (Boston Med. and Surg . Journ. , Agosto 1887) que una ligera paresia de 

las piernas con exageración del salto rotuliano, así como otros s íntomas de nutrición defectuosa 
del sistema nervioso, pueden ser debidos á una ligera intoxicación crónica por el plomo. Este autor 
ha encontrado indicios de plomo en la orina de muchos enfermos en estas condiciones A l pre
sente es dudoso hasta qué punto el hallazgo de indicios de plomo en las orinas autoriza á atri
buir un smtoma al saturnismo cuando falta la l ínea de las encías . E l curso del mal, el estado de 
as encías , deben ser tenidos muy en cuenta para estimar la significación de la falta de la línea nlúm -

bica de las encías (véase el Diagnóst ico) . 
(3) EISBNLOHR ha observado un espasmo análogo transitorio, Deut. Aroh k l Med X X X V I 
(4) SUCKLING, TRESSILLIAN, STEWART. ' . 
(5) Gaz. des Hop. 1874, pág. 290. 
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y ios hechos que se alegan para demostrarla no han sido plenamente confir
mados. MANOUVEIEZ recogió treinta casos en que coincidió la aparición de 
síntomas con la aplicación del plomo sobre la piel. E n algunos existía una 
orla plomiza y en otros no. E n la mayoría de los casos había abolición de la 
fuerza motriz; nueve empleaban los pies para estampar sobre plomo y tenían 
parálisis de los músculos de las piernas. E l autor citado atribuía el hecho de 
presentarse primero la muñeca péndula en la mano derecha (ó en la izquierda 
en las personas zurdas), al mayor uso de la mano afecta, y cita dos hombres 
manidextros, que manipulaban el plomo con la mano izquierda, en los cuales 
fué ésta la que primero sufrió los efectos del plomo. Entre un extenso 
número de pacientes no sería difícil encontrar algunos ejemplos de esta 
coincidencia, aunque no existe relación causal entre ambos fenómenos. Otros 
autores han publicado hechos análogos. MONNEEEATJ (1) observó en sí mismo 
la abolición de la sensibilidad en el punto en que se había hecho una fricción 
saturnina, ü n herrero, que había trabajado en plomo con la mano izquierda 
y padecía cólicos y parálisis de los extensores de la muñeca, presentaba 
anestesia extensa en el brazo izquierdo, sin vestigio de ella en el derecho. 
E n cambio un hombre, cuyo calzado estaba fuertemente impregnado de 
aíbayalde, tenía anestesia de ambos pies y parálisis de algunos músculos de 
las piernas. Estos hechos indican que el plomo puede causar alguna anestesia 
local, pero la coincidencia de la parálisis muscular ha sido probablemente 
accidental (2). 

Trastornos ceretrales; Encefalotomia saturnina (TANQUEKEL).—Las 
intoxicaciones saturninas graves, y algunas veces las de moderada inten
sidad, presentan alguna vez síntomas de trastorno de las funciones del 
cerebro. E l carácter de ellos varía mucho, y pueden ser agudos, subagudos 
y crónicos. E l trastorno suele ser general, pero en casos poco frecuentes se 
han observado síntomas hemiplégicos. L a abolición de la motilidad es escasa, 
pero la de la sensibilidad es considerable, y algunas veces existe sólo en 
forma de hemianestesia parcial ó completa, abarcando igualmente la sensi
bilidad general y la especial. Estos síntomas son, por lo general, transito
rios, y dependientes sin duda de un trastorno funcional, como sucede en el 
histerismo. No se ha de confundir esta hemiplegia con la que es resultado de 
una hemorragia ó de un reblandecimiento cerebral, frecuentes también en los 
que sufren una intoxicación saturnina prolongada. Se observa también hemia-
nopia ó amaurosis transitoria. 

Es mucho más frecuente el trastorno cerebral general que se manifiesta 
por convulsiones, delirio y coma. Su invasión es con frecuencia aguda, pero 
á veces va precedida de ciertos síntomas leves como vértigo, zumbido de 
oídos, temblor, intranquilidad é insomnio. Las convulsiones se presentan en 
la invasión ó durante el curso del delirio; son epileptiformes, y consisten en 

(1) MONNEREAU, Thése de P a r í s , 1883; CAPELLE, ibid. 
(2) FRÉMONT ( L a France méd., 1882, p. 1892) ha publicado un caso de un hombre que trabajó un 

día teniendo en contacto con plomo no más que la mano izquierda, y no se lavó hasta pasadas 
tres horas. A la m a ñ a n a siguiente tenía hormigueo en la mano y pará l is is del extensor de los 
dedos. Este caso tiene poca significación por la posibilidad de que existiese alguna lesión t r aumát i 
ca del nervio músculo-espiral , . • 
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espasmos tónicos y clónicos. Son generales de ordinario, pero en ocasiones 
es invadido antes ó con mayor intensidad un lado que otro. Muy rara vez 
son histeriformes. E l delirio agudo estalla con frecuencia repentinamente, y 
es, por lo general, violento con excitación considerable, y algunas veces va 
acompañado de alucinaciones visuales y acústicas. Cuando va acompañado de 
temblor muscular, este estado ofrece estrecha semejanza con el dehrium tre-
mens. Tras el delirio y las convulsiones se presentan generalmente la soño
lencia y el coma. E l coma no suele ser completo; es posible despertar al 
eníermo durante algunos momentos, pero vuelve en seguida á caer en estado 
de inconsciencia. Este trastorno cerebral agudo va frecuentemente acompa
ñado de neuritis óptica, y suele ser mortal, especialmente cuando son repe
tidas las convulsiones y profundo el coma. Estos síntomas cerebrales van a 
veces acompañados de fiebre ligera (37,7 á 38° C ) . La muerte sobreviene a 
veces á consecuencia de parálisis respiratoria, continuando el movimiento 
cardíaco después de haber cesado la respiración. E n ocasiones el trastorno 
cerebral, especialmente las convulsiones ó el estado comatoso, constituye un 
síntoma transitorio, y lo mismo que la amaurosis antes mencionada parece 
resultado de un efecto del veneno sobre el cerebro mucho más leve que el 
que da lugar á los síntomas graves. 

Se presenta también un trastorno cerebral crónico, que unas veces es 
continuación del estado agudo, y otras empieza gradualmente. He visto 
muchos casos en que en los enfermos de saturnismo se presentaron sm otros 
síntomas, convulsiones semejantes por su carácter y curso á las de la epi
lepsia ordinaria, y que continuaron durante algunos años, después de haber 
cesado la influencia tóxica. L a intoxicación saturnina provoca con frecuencia 
el histerismo en las mujeres jóvenes que tan frecuentemente sufren la forma 
aguda. 

Es más frecuente, sin embargo, el trastorno mental que a veces hace 
necesaria la reclusión. L a forma más frecuente es la melancolía con delusio-
nes, ó el trastorno mental con alucinaciones, algo semejantes á la demencia 
alcohólica. Algunas veces hay síntomas de decadencia mental y parálisis 
muscular, semejante á los de la parálisis de los enajenados, pero que sobre
vienen más rápidamente. E n los enfermos de saturnismo se ha observado 
verdadera parálisis de los enajenados con delusiones exaltadas, curso típico 
y lesiones anatómicas, debidas á la misma intoxicación (MONAKOW, U L L -
RICH). 

L a 'parálisis laríngea es un efecto muy poco frecuente de la intoxicación 
plúmbica. Se paralizan una ó las dos cuerdas y sus músculos están pálidos ó 
atrofiados. Los músculos interesados suelen ser los ari-aritenoideos, todos 
los músculos intrínsecos de un lado, y los crico-aritenoideos posteriores (1), 

Se han observado algunas veces síntomas oculares. Rara vez se resien
ten los músculos oculares, pero BTJZZABD ha observado la parálisis del 
nervio motor ocular común. También se ha observado desigualdad de las 
pupilas. A veces está perturbada la visión sin alteración oftalmoscópica 

(1) MOBBLL-MACKENZIG, SEIFORT (tres casos), B e r l . k l . Wochemch., 1884. Se citan casos de haber 
padecido parál is is lar íngea los caballos que trabajan en las minas de plomo. 
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apreciable; á veces hay pérdida bilateral completa de la visión que dura 
muchas horas y tiene semejanza con la amaurosis urémica, pero que se 
presenta sin afección renal. Cuando la pérdida de la visión es unilateral ó 
mayor en un lado que en otro, va á veces asociada á hemianestesia y alte
ración de los demás sentidos especiales en el mismo lado, y algunas veces 
hay limitación concéntrica del campo visual y pérdida de la visión de los 
colores, como en la ambliopía histérica. He observado una vez visión verde 
transitoria. 

En los casos de intoxicación saturnina aguda, especialmente con sínto
mas cerebrales, es frecuente la neuritis óptica. L a tumefacción de la papila 
es considerable y va acompañada de hemorragias (Medical Ophtfialmos-
coVy, lamina V I I , fig. 6). E n casos menos graves he visto en alguna ocasión 
ligera neurosis óptica crónica. La inflamación, tanto leve como grave des
aparece a veces por completo á beneficio del tratamiento, sin daño de la 
visión, pero la neuritis grave determina á veces la atrofia consecutiva 
lambien se ha observado la atrofia sin neuritis precedente, ó con solo con
gestión transitoria de las papilas en la invasión (HORNEE, HUTCHINSON) 
A veces es invadido antes ó con mayor intensidad un ojo que el otro E l 
estado final es generalmente una atrofia gris, á menudo con líneas blancas á 
lo largo de los vasos, que á veces avanza lentamente hasta la pérdida com
pleta de la visión (1). 

_ Con frecuencia se combinan los síntomas agudos y crónicos de la intoxi
cación, ofreciendo multitud de variaciones en los diferentes casos, y hasta 
en los crónicos se presentan con frecuencia desviaciones del tipo común E l 
cólico, siquiera sea el más frecuente de los síntomas, no es constante - la 
parálisis o los trastornos cerebrales se presentan sin síntomas precedentes 
especialmente en la intoxicación aguda, y el temblor ó los dolores pueden 
existir durante mucho tiempo sin parálisis. No es posible trazar una línea 
precisa de demarcación entre los síntomas de la intoxicación aguda y los de 
Ja crónica, ni entre las clases en que en general pueden dividirse los sín
tomas. 

_ ANATOMÍA PATOLÓGICA.—El análisis químico puede descubrir la presen
cia del plomo en varios órganos, pero el metal sólo determina signos visibles 
en aquellos puntos en que ha estado expuesto á la influencia del azufre en 
torma adecuada para entrar en combinación con él. Los intestinos están á 
veces punteados de manchas negras, según indica FAGGE. Las principales 
lesiones de la intoxicación saturnina se han encontrado en los casos de pará
lisis local y atrofia. 

Los músculos atrofiados están pequeños y pálidos, algunas veces tienen 
tinte amarillento y son desmenuzables. En casos de poca duración muchas 
de las fibras musculares se adelgazan, pero conservan sus estrías, por más 
que algunas veces presentan tendencia á agrietarse transversal y longitudi
nalmente. Los núcleos de la vaina se multiplican numéricamente. Cuando la 
atrofia ha durado mucho tiempo, las fibras se adelgazan más aún, toman un 

(1) LEHMANN ha descrito retinitis como la de las enfermedades renales, pero sin albuminuria. 
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aspecto coloideo ó vitreo, y aunque no constantemente, sufren con frecuencia 
la degeneración granular ó grasosa. Aumentan más todavía el número de los 
núcleos, y hay también proliferación del tejido conjuntivo en el que se encuen
tra alguna cantidad de grasa. E l proceso de destrucción va en aumento 
hasta que quedan vacías algunas vainas de sarcolema, y en último término 
desaparece todo rastro de tejido muscular, quedando éste sustituido por 
tejido conectivo, núcleos y masas de grasa. Con frecuencia aumentan de espe
sor las paredes de los vasos. 

E n los nervios se descubren constantemente alteraciones morbosas, casi 
siempre intensas en las ramificaciones intra-musculares, y en las ramas que 
de ellas proceden. Por lo general son considerables estas alteraciones en los 
troncos gruesos, pero son menos acentuadas, cuanto más lejano está de la 
periferia el nervio examinado. Algunas veces se encuentran algunas fibras 
degeneradas en todo el trayecto del nervio. L a lesión del nervio empieza, 
al parecer, por una alteración de la vaina medular que se adelgaza, se pone 
opaca y granulosa, quedando intacto el cilindro-eje, y poco modificados la 
vaina externa y los núcleos. Con esta alteración se combina otra más consi
derable, semejante á la degeneración waleriana consecutiva á una lesión del 
nervio, descrita en el tomo I , pág. 50. L a mielina se segmenta y el cilindro 
se fragmenta también; aumentan los núcleos y el protoplasma de la vaina y 
los productos de esta degeneración se acumulan en masas de mielina y cor
púsculos granulares. L a alteración más leve (llamada neuritis periaxial por 
GOMBATJIÍT (1), que fué el primero que la describió) es algunas veces segmen
taria, y afecta trozos cortos de nervio separados por porciones normales, ó 
sólo presenta alteraciones medulares en la parte superior de la región dege
nerada, al paso que en la inferior son más extensas las lesiones. Estas alte
raciones tienen siempre su máxima intensidad en el nervio radial y sus ra
mas, pero sólo en casos extraños están invadidas todas las fibras del nervio; 
generalmente se entremezclan fibras normales con las degeneradas, y son 
aquéllas más numerosas cuanto más alto es el punto examinado. E n un caso 
en que la abolición de la motilidad estaba limitada á las partes del extensor 
del tercero y cuarto dedos, EICHHORST encontró la degeneración sólo en las 
ramas correspondientes del nervio radial (2). En .algunos casos de larga 
duración se han visto indicios de un proceso de degeneración, como adelga
zamiento del nervio sin otra alteración, ó terminación repentina de un cilin
dro-eje que se continuaban por dos púas delgadas (WESTPHAL, GOMBATJLT). 

E n la mayoría de los casos cesa la degeneración mucho antes de llegar 
á las raíces anteriores, y éstas se mantienen normales. E n contado número 
de casos se han encontrado, sin embargo, en las raíces anteriores lesiones 
análogas á las de los nervios periféricos, hallándose fibras normales mezcla
das con las modificadas patológicamente. Las ramas posteriores siempre se 
conservan íntegras. 

E n la médula espinal no se ha encontrado, en la mayoría de los casos, 
lesión alguna, aun en los casos en que la parálisis de los extensores de la 

(1) A r c h . de Phxjs., vol. V , p. 592. 
(2) Wirchoto's A r c h . , 1890. 
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muñeca ha sido de larga duración, y bien marcada la neuritis. E n los casos 
acompañados de enfermedad avanzada del riñon se ha presentado engrosada 
la pared de los vasos , y algunas veces se ha encontrado una proliferación 
general del tejido conjuntivo á todo lo largo de la médula espinal. En un 
corto número de casos se han observado lesiones marcadas en la sustancia 
gris, especialmente asociadas á la forma lenta de la atrofia muscular. En un 
caso estaba disminuida la consistencia del abultamiento cervical. Se ha no
tado varias veces la atrofia de las células ganglionares de las astas anterio
res (1) ligera en unos casos, y considerable en otros, especialmente en el 
grupo anterior interno de células. E ra singularmente visible en un caso des
crito por MONAKOW, en el que había atrofia lenta del deltoides, y en los 
músculos tenar é hipotenar juntamente con la parálisis ordinaria de los 
flexores de la muñeca. OELLEE encontró en un caso puntos de reblandeci
miento en el asta anterior y en la substancia gris intermedia, juntamente 
con atrofia de algunas de las células nerviosas. 

E l cerebro no ha presentado alteraciones marcadas, ni aun en casos en 
que habían sido muy acentuados los síntomas cerebrales. En algunos casos 
se han encontrado leves indicios de inflamación de las membranas, y en el 
caso en que habían existido síntomas característicos de parálisis general de 
los enajenados, se encontraron signos evidentes de inflamación considerable 
en la píamadre y de la superficie externa de la duramadre. En la papila 
óptica se han observado los signos visuales de la inflamación y en el caso de 
OBLLER había también degeneración hialina de las paredes de los vasos, que 
se extendían hacia atrás al tronco del nervio óptico. E n los casos de larga 
duración en que están enfermos los ríñones es frecuente la degeneración de 
las arterias de grueso calibre, muchas veces con reblandecimiento conse
cutivo. 

De los demás órganos, existen constantemente lesiones en el hígado y 
los ríñones. E n la intoxicación aguda se observan degeneraciones granulares 
de las células de todos los órganos y una acumulación de células linfoideas 
entre las filas de células hepáticas, y del rededor de los glomérulos del 
riñón; en los casos de antigua fecha se observan proliferaciones del tejido 
conjuntivo y con frecuencia retracción. 

PATOGENIA.—Las lesiones observadas en la intoxicación saturnina reve
lan una influencia primaria sobre los nervios periféricos, y las nociones que 
poseemos respecto al desarrollo de una neuritis degenerativa primaria, como 
efecto de muchos venenos metálicos y de otro género, hace menos oscura la 
patogenia de la intoxicación saturnina de lo que lo era hace algunos años. 
L a muñeca péndula y otras parálisis atróficas agudas se pueden atribuir con 
seguridad á esta causa. L a limitación especial de las parálisis á músculos 
inervados por un solo nervio ha hecho suponer siempre su origen neurítico, 
por más que se opone á que se acepte esta explicación la inmunidad del 

(1) VULPIAN, MONCKTON, ZUNKEB, MONAKON, CARRIEW, OELLER y otros. Se ha visto á menudo la 
degeneración pigmentaria de las células , pero es dudosa su significación. Yo la he visto en un en
fermo joven. 
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supinador largo, y disminuye la significación de la limitación el hecho, sobre 
el cual ha insistido EEMAK, de presentarse parálisis de distribución exacta
mente análoga á consecuencia de afecciones primarias de la médula especial; 
pero en los casos de simple parálisis de los extensores de la muñeca es 
precisamente en los que con más frecuencia se ha demostrado la integridad 
de la médula espinal, y la inmunidad del supinador largo (que no es cons
tante) se puede explicar tantas veces por la tendencia á sufrir la degenera
ción de las partes del nervio más distantes de la médula espinal, al paso 
que la analogía que existe entre la muñeca péndula de origen saturnino y la 
producida por la neuritis alcohólica y saturnina, completan una serie de 
pruebas respecto de su naturaleza. Probablemente puede aplicarse igual con
clusión respecto de la parálisis atrófica de otros músculos, como los del brazo 
y los de la pierna correspondientes á los del brazo, que reciben sus iner
vaciones del peroneo. L a neuritis parece ser esencialmente de la varie
dad degenerativa y debe atribuirse á la influencia primaria del agente 
toxico sobre los elementos nerviosos. Parece, además, que las fibras motrices 
sufren la acción del agente tóxico mucho más que las sensitivas, y proba
blemente son las menos que la sufren en los casos de poca ó medkna inten
sidad. Este carácter es mucho más visible que en los casos de neuritis 
alcohólica. La tendencia especial del nervio radial á resentirse de la acción 
de la influencia morbosa en muchas formas de neuritis periferia, no se expli-
ca hasta ahora, pero debe estar relacionada con el hecho de ser la sustancia 
gris, de que proceden las fibras interesadas, el asiento de un proceso agudo 
limitado en sus efectos á los mismos músculos (1). Por alguna razón des
conocida, estas células y fibras tienen al parecer poca fuerza de resistencia 
contra las influencias morbosas. En los casos graves sufren también otros 
nervios, pero con menos facilidad que el nervio radial. 

Es dudoso si el plomo ejerce alguna acción primaria sobre los músculos 
Las alteraciones de su nutrición y de sus reacciones á la electricidad, son 
las que se observan á consecuencia de lesiones primarias de los nervios, y 
se explica satisfactoriamente por la neuritis que existe constantemente. 

L a acción del plomo no se limita á los nervios periféricos. En los casos 
graves sufren también la degeneración, lenta por lo general, las células 
motrices de la médula y las raíces anteriores- esta es la causa de la atrofia 
crónica, que se parece estrechamente á la de la forma espinal primaria. 
Eara vez existe en la sustancia gris un proceso subagudo extensamente 
distribuido (2). 

Los síntomas cerebrales de la intoxicación saturnina se presentan á 
veces sin lesión alguna apreciable. Aunque han Mo atribuidos á algún tras-

(1) Véase pág. 908, y A í rq / i a wiíscaZar, vol. I , p 535. 
(2) No sabemos si el piorno ejerce sobre el segmento superior de la vía motriz (t. I p 197) una 

acdon abonada para determinar la parál is is sin atrofia y con aumento de la irr i tabil dad miotát íca 
Los hechos recogidos por PÜTMANN (p. 963, nota) indican que así puede ser, pero hasta ahora nó 
se ha observado esclerosis marcada de los cordones piramidales, ni aún en casos de larga dura-
cion. E s probable, sin embargo, juzgando por analogía , que las extremidades de estas fibras sean 
as primeras en resentirse, y las fibras mismas pueden sufrir una ligera al teración como la sufren 

las partes superiores de los nervios periféricos. E s evidente que el exceso de irritabilidad miotát ica 
solo puede revelarse cuando está íntegro el segmento inferior. (Véanse las consideraciones sobre 
Ja esclerosis lateral en la Atrof ia muscular progresiva, t. I , p. 558]. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—122. 
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torno muscular, parece más probable que sean dependientes de la acción 
directa ejercida sobre los elementos nerviosos por el plomo 6 por venenos 
orgánicos, resultante de la acción imperfecta del hígado ó de los ríñones. L a 
cefalalgia, por ejemplo, se observa que coincide exactamente con la elimina
ción escasa de la urea (OLIVBR). A l propio tiempo, el trastorno agudo, 
aunque empieza por los elementos nerviosos, puede invadir también el̂  tejido 
intersticial y hasta los vasos, y puede afectar el carácter de inflamación en 
tejidos predispuestos á este proceso. L a neuritis óptica puede ser un efecto 
directo del veneno, pero es posible que coopere á su desarrollo un proceso 
irritativo que descienda desde el cerebro. E l efecto bien conocido del plomo 
sobre los nervios periféricos de los miembros facilita la comprensión del 
desarrollo de este proceso inflamatorio, y en ocasiones se observa también la 
parálisis de otros nervios craneales. 

Antiguamente se creía de fácil explicación la relación entre la intoxica
ción saturnina y la gota. E l veneno disminuye la eliminación de ácido úrico 
y se consideraba el exceso de este cuerpo en el organismo como la única 
causa de la gota, pero muchos hechos (incluso la poca frecuencia del saturnismo 
entre los enfermos de gota en el Norte, señalada por OLIVER) han conducido 
á muchos autores que se han ocupado del asunto á considerar el exceso de 
ácido úrico como uno de tantos elementos de la gota, y á creer que deben 
existir en esta enfermedad otros venenos orgánicos, producto de la transfor
mación imperfecta de las sustancias que entran en la sangre y deben ser 
eliminados. A veces coexiste un estado de alteración nutritiva de los tejidos. 
Esta opinión encuentra apoyo en la extensa diversidad de las manifestaciones 
gotosas, en sus notables efectos como diátesis hereditaria, y en sus conexio
nes marcadas con muchas formas de reumatismo. 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la intoxicación saturnina se funda: 
primero en el carácter de los síntomas de perturbación nerviosa; segundo en 
la existencia de otros indicios de la existencia del plomo en el organismo; 
tercero en la comprobación de la entrada del plomo en el cuerpo; cuarto en 
la eliminación del plomo por la orina. E l diagnóstico sólo alcanza un alto 
grado de probabilidad cuando concurren dos ó más de estas condiciones. 
Importa mucho no conceder demasiado valor al carácter de los síntomas por 
sí sólo, porque de esto dependan muchos de los errores de diagnóstico. 

Cuando los síntomas son de tal naturaleza que inducen á sospechar que 
sea su causa la intoxicación saturnina, se ha de proceder á averiguar si hay 
algún otro indicio de la presencia del veneno en el organismo. Y a hemos 
hecho mención de las variaciones que puede ofrecer la orla saturnina. Si no 
es visible la orla y las encías están sanas en general, se procederá á exami
nar si la encía está desprendida en algún punto, y se explorarán con escru
pulosa atención las proyecciones interdentarias de la encía, porque á veces 
sólo en estos puntos es visible la orla. Un solo fragmento de orla bien mar
cado es completamente decisivo, pero la falta completa de todo vestigio de 
orla no extingue la posibilidad de la intoxicación saturnina siempre que 
la encía esté en toda su extensión en perfecto contacto con los dientes. En 
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cambio si las encías están separadas de los dientes en muchos puntos, y los 
dientes están cubiertos de tártaro, la falta de orla es indicio de que es muy 
poco probable que los síntomas sean ocasionados por la intoxicación satur
nina. E l único estado en que yo he visto una orla exactamente igual á la del 
plomo, es en la intoxicación por la plata, pero ésta se caracteriza notoria
mente por el tinte de la piel. 

L a presencia de una orla plomiza no constituye una prueba absoluta de 
que los síntomas sean producidos por el plomo. L a orla puede persistir 
mucho tiempo después de haber cesado la acción del plomo. E l yoduro potá
sico separa el plomo de su combinación orgánica con los tejidos, pero no 
tiene acción alguna sobre el sulfuro de plomo depositado en las encías. Una 
solución de yoduro potásico es ineficaz para disolver el sulfuro de plomo 
aunque se sometan ambos juntos á la ebullición. L a orla plomiza desaparece 
lentamente en el transcurso de algunos años, y yo la he visto poco modi
ficada á los dos años de haber cesado el ingreso de plomo en el organismo; 
otras veces se la ha visto desaparecer en tres meses, y así se comprenden 
las variaciones que presenta el estado del pigmento en las encías. L a per
sistencia de la orla plúmbica se relaciona tal vez con su duración anterior. 

Los demás efectos de la intoxicación saturnina, cólico, gota, anemia, 
rara vez hacen más que corroborar el diagnóstico, aunque á falta de orla 
saturnina, supuesto el estado de integridad de las encías, tienen alguna 
significación los ataques frecuentes de cólico, y puede concederse alguna 
significación al desarrollo de la gota sin sus causas habituales. En estos 
casos, sin embargo, el diagnóstico se funda en la averiguación de una causa 
de intoxicación saturnina, ó en la excreción de plomo por los emunctorios 
naturales. Si no hay otro origen de intoxicación, debe hacerse un atento 
examen de las aguas y de sus receptáculos. L a mayor parte de las intoxica
ciones que no son efecto de la profesión, lo son de la contaminación de las 
aguas potables, pero deben tenerse siempre en cuenta las demás causas 
posibles de intoxicación. E l examen de la orina es un buen recurso de inves
tigación, y se debe hacer su exploración después de haber administrado el 
yoduro potásico durante una semana. Es dudoso si la presencia de pequeñísi
mos vestigios de plomo en la orina es signo suficiente de la intoxicación, y 
por otra parte la falta de plomo después de la administración del yoduro 
potásico durante algunas semanas, no excluye la posibilidad de la intoxica
ción saturnina (1). 

E l diagnóstico entre las enfermedades producidas por el plomo y las 
que con ella tienen semejanza, gira principalmente sobre los datos antes 
indicados. L a muñeca péndula puede confundirse ,con la parálisis del nervio 
músculo-espiral, pero ésta es siempre unilateral, y generalmente se presenta 
repentinamente. E n la neuritis alcohólica la parálisis tiene á veces íntima 
semejanza con la saturnina, pero el diagnóstico rara vez ofrece dificultad 
porque faltan los otros síntomas de la intoxicación plúmbica; los dolores son 
característicos; las piernas son las primeras que se resienten, y casi siempre 

(1) Véase la nota de la página 973. Respecto al hecho de confundir el bismuto con el plomo en 
la orina, véase PUTNAM, Boston Med. and Sury . Journ. , 1883, Octubre 14, p. 315. 
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hay antecedentes indudables de excesos alcohólicos. L a intoxicación arseni-
cal produce á veces la parálisis de los extensores de la muñeca, pero tam
bién se resienten las piernas antes que los brazos, y son más acentuados los 
síntomas sensitivos. L a dificultad mayor se presenta en algunos casos de 
enfermedad central. La atrofia muscular progresiva (extensa en último tér
mino) empieza á veces por una parálisis subaguda de los extensores de la 
muñeca, exactamente igual á la producida por el plomo, é igual distribución 
puede tener la parálisis atrófica dependiente de la poliomielitis (1). Si las 
encías están íntegras, es á veces indispensable para el diagnóstico el examen 
de las aguas potables ó de la orina. Los casos de atrofia muscular general 
de origen saturnino casi nunca ofrececen dificultad porque generalmente 
sobrevienen después de una intoxicación saturnina grave que ha determinado 
síntomas característicos. 

L a mayoría de los errores de diagnóstico ocurren cuando los síntomas 
nerviosos son anormales y leves, y de tal naturaleza que no inducen á sospe
char la causa de que proceden. E n una señora que padecía de neuralgia sa
turnina no se hubiera descubierto la causa de los síntomas (las encías estaban 
íntegras) si su marido no hubiera padecido parálisis de los extensores de 
la muñeca. Un señor tuvo síntomas cerebrales dudosos, desigualdad de las 
pupilas; un fragmento de orla gingival hizo sospechar el envenenamiento sa
turnino, y en efecto, se encontró que el agua que bebía estaba depositada 
en una cisterna revestida de plomo. E n casos como éstos sólo puede evitarse 
el error teniendo presente que en los casos dudosos es el plomo una de 
las causas posibles. Los trastornos cerebrales • graves son patrimonio 
casi exclusivo de los trabajadores en plomo, y aunque muchas veces los 
enfermos no hayan ejercido mucho tiempo su ocupación, el efecto es 
debido á dosis bastante elevadas para ocasionar otros síntomas inequí
vocos. 

PEONÓSTIOO. —Puede decirse, en general, que cuanta más aguda es 
la invasión de la parálisis tanto mayores son las probabilidades de una 
curación completa. Los síntomas cerebrales agudos son los únicos que 
implican peligro para la vida, y el pronóstico es más desfavorable cuando 
hay convulsiones, y especialmente cuando hay coma que cuando sólo se 
presenta delirio. Las convulsiones son de más grave significación cuando 
vienen después del delirio que cuando son el primero de los síntomas. E l 
alcoholismo acrecienta la gravedad del pronóstico, lo mismo que la dismi
nución considerable de la cantidad de orina, la anemia marcada y espe
cialmente aguda, y los signos de lesión orgánica de los ríñones. Si no 
sobreviene en estos casos la muerte, los enfermos suelen curarse por com
pleto. E l pronóstico de los síntomas cerebrales crónicos cuando éstos afec
tan la forma de trastorno mental ó de epilepsia. De las afecciones para
líticas , las que van acompañadas de atrofia y reacción degenerativa de los 
músculos, cuyo tipo es la muñeca péndula casi siempre acaba por desapa
recer por completo, pero su curso es muy lento, y al describir el curso 

(1) Gomo en el caso mencionado en la pág. 908. 



INTOXICACION METALICA v 

de la enfermedad hemos hecho mención de los signos pronósticos. E n las 
recaídas es menos favorable el pronóstico, si son efecto de una dosis con
siderable de plomo, pero á veces se cura un enfermo de dos ó tres ata
ques sucesivos. E n todos los casos el pronóstico definitivo depende de la 
facilidad que tenga el paciente para sustraerse á la influencia deletérea 
pero hay que tener en cuenta que en los casos crónicos el peligro principal 
de la vida depende de la enfermedad concomitante de los ríñones, con 
ó sin gota, y de la degeneración arterial. Éstas se acentúan á veces muy 
lentamente, y á veces no manifiestan su existencia hasta mucho tiempo des
pués de haber cesado la intoxicación saturnina. 

TRATAMIENTO. — En primer término es preciso impedir la entrada de 
plomo en el organismo, y en segundo procurar la eliminación del que ya 
había penetrado. E l principal agente para lograr este último objeto es el 
yoduro potásico, á dosis de 15 á 25 centigramos. Aunque el yoduro de 
plomo es una sal insoluble, está repetidamente demostrada que la adminis
tración del yoduro potásico aumenta la excreción de plomo por la orina, 
sin duda en una combinación algo complexa. L a cantidad de plomo en la 
orina aumenta durante algunas semanas, y luego disminuye gradual
mente (1). L a cantidad de plomo excretada es mucho menor de lo que se 
podría esperar; lo cual puede depender en parte de que mucho se elimina 
por el hígado, pero la causa principal debe ser que la cantidad retenida 
en los tejidos, y que se elimina en forma de yoduro, nunca es realmente 
muy crecida. Cuando existen síntomas agudos y el plomo circula con la 
sangre, el yoduro puede no dar resultado desde luego, porque los efectos 
tóxicos se acentúan por el aumento repentino de la cantidad que hay en la 
sangre. Este resultado ha sido señalado por muchos observadores. Prime
ramente debe limpiarse el tubo digestivo del plomo que puede contener, 
ó que se elimina por la membrana mucosa, á beneficio de purgantes salinos; 
como los sulfates de sosa y de magnesia con algo de ácido sulfúrico libre. 
Si hay cólico puede ser necesario administrar una dosis crecida de opio, 
para relajar el espasmo y facilitar la acción de los purgantes. Algunas veces 
se mueve espontáneamente el vientre después de algunas inyecciones hipo-
dérmicas de morfina. Con igual objeto se han recomendado las inyecciones 
subcutáneas de atropina. A las dos ó tres se puede emprender de nuevo la 
administración del yoduro. Para favorecer la eliminación del plomo se ha 
hecho mucho uso de los baños sulfurosos, pero es dudosa su utilidad. E l 
plomo no atraviesa la piel sino cuando es muy grande la cantidad que de 
él existe en la sangre, puesto que en los casos crónicos, no se elimina el 
metal por la piel, aunque se provoque una diaforesis abundante por medio 
de la pilocarpina. Si hay anemia puede ser ventajosa la combinación del 
yoduro de hierro con el de potasio. 

Para la parálisis local se ha administrado al interior la estricnina. Su 
(1) E n un caso en que no se encontró plomo en la orina antes de administrar el yoduro, se 

administraron 0,̂ 5 cuatro veces al día, y el primer día se encontraron 5 miligramos de plomo 
en la or ina; al 4.° 1,2 miligramos; al 14.°, 22, y luego disminuyó gradualmente la cantidad y al 
cabo de otras dos semanas sólo se encontraron vestigios {SWETE, B r i t Méd . Jou rn . , 1882). 
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modo de accción indica que puede ser ventajosa por más que es difícil 
determinar su verdadero efecto. No está probado que su inyección local 
tenga especiales ventajas. E l agente más importante en el tratamiento de 
la parálisis es la electricidad. Los nervios han perdido su irritabilidad, 
pero los músculos responden aún á la corriente voltaica, lentamente inte
rrumpida, que exalta con segundad su irritabilidad, y debe por consi
guiente influir sobre la nutrición de los músculos, en tanto que se reponen 
los nervios. Así se aminora la cuantía de la alteración muscular y es más 
completa la curación definitiva. Cuando en un caso grave se abandonan 
los músculos á sí mismos durante algunos meses ó sólo se les trata con la 
corriente farádica, la reacción á la corriente voltaica llega á ser nula, 
pero aumenta notablemente después de dos ó tres aplicaciones, y la pará
lisis, hasta entonces estacionaria, disminuye visiblemente al cabo de una 
quincena, y la mejoría se encuentra constantemente hasta llegar á la cura
ción completa. E n estos casos es casi indiscutible el valor de la electri
cidad. Sólo es útil la corriente voltaica, que es á la que responden lo& 
músculos. No se debe aplicar la. corriente á no ser que provoque la con
tracción, como por ejemplo, en la forma atróíica primaria, pero en ésta es 
difícil determinar con seguridad la eficacia de la aplicación. También es 
útil el masaje de los miembros. Los síntomas cerebrales, en particular las 
convulsiones van acompañadas frecuentemente de aumento de tensión del 
pulso, y sobre ella se atribuye marcado efecto al nitrito de amilo (OLIVEE). 
También podrá ser útil en estos casos la nitro-glicerina administrada por 
la boca, y combinada (en solución alcohólica) con los purgantes salinos 
acidulados. 

INTOXICACION A R S E N I C A L 

L a intoxicación arsenical difiere de la intoxicación plúmbica por ser rara 
vez resultado de la profesión. Los trastornos del sistema nervioso han sido 
debidos en general ó á una sola dosis alta, tomada por accidente ó con inten
ción, ó bien al envenenamiento lento por el uso de colores que contuvieran 
arsénico; este último caso se ha realizado en los talleres de pintores, 
empapeladores, encuadernadores, etc. E l veneno difiere del plomo por difun
dirse más fácilmente por el aire y ser absorbido por los pulmones. Casos 
muy interesantes, relativos á estas causas accidentales, han sido colecciona
dos por la Sociedad Médica de Londres (1). PUTNAM ha demostrado que 
frecuentemente puede descubrirse el arsénico en la orina de individuos que 
viven en habitaciones cuyas paredes ó cuyos techos están cubiertos con 
papeles ó tapices pintados con colores arsenicalés. E n muchas personas se 
han presentado síntomas ligeros, en otras ninguno. Esta causa se ha hecho 

(1) Proa . Med. Soo. Lond., 1880. Véase también la instructiva serie de casos descritos por P U T 
NAM, Boston Journa l , 1889.' 

M i 
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muy rara en Inglaterra; pero no hace mucho tiempo ocurrieron graves 
casos de intoxicación entre las que usaron telas de ciertos colores compradas 
en la misma tienda. Al fin se vio que la tela contenía una considerable 
cantidad de arsénico. Una de las pacientes llegó á mi observación con 
síntomas de suma gravedad, que fueron acentuándose lentamente durante 
dos años con exacerbaciones cuya causa se halló en la influencia oculta de 
una tela sobre la cual solía dormir. Los síntomas llegaron á ser tan pro
nunciados, que un práctico ingenioso sospechó y llegó á demostrar la causa. 
E n el frecuentísmo uso del arsénico en medicina, los efectos tóxicos (aparte 
de una ligera conjuntivitis é irritación gástrica), no son comunes cuando se 
administra á las dosis ordinarias. E n un caso, la administración medicinal 
del ácido arsenioso produjo síntomas graves y en otros ocasionó este 
resultado la administración de licor de Fowler en grandes dosis (2). 

E l arsénico, como el plomo, se elimina por la orina, y su presencia en 
ésta puede confirmar el diagnóstico. Después de la intoxicación aguda se 
encuentra durante un mes ó seis semanas, pero después de la intoxicación 
crónica, puede descubrirse durante los seis ó nueve meses siguientes á la 
cesación de la entrada del arsénico en la economía (PUTNAM), 

E l carácter de los síntomas nerviosos producidos por el arsénico, es 
muy variable, pero presenta por lo común una combinación de los síntomas 
causados por el alcohol y de los determinados por el plomo, y el proceso que 
los produce es; en general, una afección de los nervios periféricos. Son de 
tres clases: primera, una parálisis de los músculos de los miembros, espe
cialmente de los extensores de las manos y los pies; segunda, una upseudo-
tabes» — ataxia con trastornos de sensibilidad, sobre todo en los músculos; 
tercera, síntomas sensitivos, dolor, anestesia y obtusión de la sensibilidad. 
Estos síntomas sobrevienen como resultado de la intoxicación crónica por 
dosis cortas, ó como un efecto consecutivo á la intoxicación aguda, y pueden 
también ser secuela de los síntomas agudos producidos por la influencia acu
mulativa de las dosis pequeñas. E l intervalo transcurrido entre la cesación 
de los síntomas de la intoxicación aguda y el principio de los trastornos ner
viosos, varía de pocos días á algunas semanas; entre los casos coleccionados 
hay intervalos de seis días, dos, tres y cuatro semanas (3). 

L a parálisis de las piernas y brazos tiene la misma distribución que la 
que comunmente produce el saturnismo, pero los síntomas sensitivos son 
mucho más pronunciados. L a atrofia de los músculos se desarrolla con suma 
rapidez. L a irritabilidad eléctrica presenta los mismos caracteres degenera
tivos que en las otras parálisis tóxicas, pero en casos muy graves la irritabi
lidad voltaica puede disminuir rápidamente por bajo de la normal. E l salto 
rotuliano está frecuentemente abolido. E n algunos casos están interesados 
otros músculos, los de la parte superior del brazo y muslo pueden perder su 

(1) DA COSTA, P h ü . Med. Times, 1881, págs . 381 y 614. 
(2) PUTNAM, Boston Journa l , 1888, ha coleccionado una serie de casos de intoxicación á conse

cuencia del uso terapéut ico. HUTCHIKSON ha reunido otros hechos instructivos, Br i t i sh Med. Journ , 
1891. 

(3) Véase DANA, B r a i n , vol. I X ; GUBLER, Cours de Thérap . , 1880; GERHARDT, Virchow's Jahresb., 
1882; SEELIQMULLER, Deut. med. Wochensohr., 1881. 
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potencia, pero no en el mismo grado que los de las extremidades. Es suma
mente raro que se afecten los músculos del tronco. Se ha observado parálisis 
de la acomodación (1). E l temblor muscular ha sido un síntoma accidental, y 
la parálisis aguda ha ido precedida de contracciones espasmódicas de las 
extremidades. 

L a ataxia arsenical, aunque no tan frecuente como la parálisis muscular, 
no es excepcional. Ordinariamente se la observa en las piernas, pero se ha 
observado también en los brazos. Es muy semejante á la incoordinación de 
la tabes, pero se desarrolla de modo mucho más agudo, y va acompañada de 
una debilidad muscular considerable, y algunas veces de la característica 
parálisis atrófica de los músculos anteriores de la pierna. Sin embargo, se la 
ha visto progresar (ó hacerse visible) en tanto que la parálisis desaparecía 
por completo. E l principio va acompañado de intensos dolores, y también de 
sensaciones subjetivas, hormigueos, punzadas, etc. L a sensibilidad muscular 
está disminuida ó abolida, é igual suerte corre, por regla general, el salto 
rotuliano; éste se conserva algunas veces, y en los casos antes citados de 
intoxicación por una tela, estaba exagerado á pesar de la atrofia de la pierna. 
L a abolición puede persistir más que los otros síntomas, y se la ha visto 
continuar durante un año. 

Los otros síntomas sensitivos son semejantes á los que se observan en 
la neuritis alcohólica. Se desarrollan primero en las piernas y luego en los 
brazos. Al principio pueden experimentarse varias sensaciones subjetivas. 
Los dolores son constantes; en los casos crónicos comienzan siendo ligeros, 
pero en todos acaban, pronto ó tarde, por ser violentos, de carácter lanci
nante ó urente, algunas veces momentáneos. Se sienten en varias partes de 
las extremidades, y frecuentemente siguen el trayecto de los nervios, que 
pueden estar sensibles. Uno de los primeros es la hiperestesia de la piel, 
seguida en muchos casos de abolición de la sensibilidad táctil ó de todas las 
formas de sensibilidad. Los accesos dolorosos pueden, si no cesar, retardarse. 
L a hiperestesia puede coexistir con pérdida de la sensibilidad táctil (anes
tesia doloroso). L a anestesia comienza comunmente por el pie, y puede 
afectar primero la planta y subir gradualmente por el pie y parte inferior de 
la pierna, por encima de la articulación tibio-tarsiana. Síntomas análogos se 
presentan en la mano, más tarde y en menor grado. L a anestesia táctil 
puede presentarse primero en los dedos y la palma, y ser mayor en un área 
nerviosa que en otra. Cuando se pierde la sensibilidad de la planta del pie, 
está abolido el reflejo plantar. E l salto rotuliano puede persistir, pero fre
cuentemente está disminuido ó abolido; esto último ocurre siempre que existe 
alguna atrofia de los extensores de la rodilla. 

Se han observado algunas veces erupciones cutáneas, que parecen ser 
efecto directo del veneno en la nutrición de la piel, producidas sin duda 
frecuentemente por intermedio de los nervios, pero pueden ser independien
tes de los otros síntomas neuríticos. Pueden caer ó encanecer los cabellos, 
alterarse ó dividirse las uñas, aparecer erupciones íiictenosas y eritematosas, 
y es especialmente común el herpes zoster, sobre todo en el pecho. Esta 

(1) MARIK, Virchoiv'ls Jahresh.,\?Q\. 
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erupción es frecuente consecuencia del empleo medicinal del arsénico, cuando 
no existen otros síntomas tóxicos, según indicó el primero HTJTCHINSON. L a 
pigmentación morena de la piel, es también común y característica. En la 
intoxicación grave se presenta en forma de manchas redondas que algunas 
veces inducen en seguida á sospechar la causa de los otros síntomas. E l uso 
medicinal prolongado del arsénico causa frecuentemente una pigmentación 
finamente punteada. Se ha observado una vez neuritis óptica (DANA). E l 
pulso suele ser frecuente y algunas veces la temperatura es elevada. 

PATOGENIA. — L a dependencia de los síntomas de las alteraciones de los 
nervios, supuesta por JASCHKE en 1882, se hizo prácticamente cierta con el 
descubrimiento de la causa de los síntomas similares que produce el alco
holismo, y ha sido demostrada posteriormente. EELICKI descubrió la degene
ración característica en los nervios radial y peroneo. Las células del asta 
anterior presentan también ligeras alteraciones en las regiones cervical y 
lumbar de la médula. E l principal efecto del arsénico consiste indudablemente 
siempre en producir una neuritis periférica parenquimatosa degenerativa. E n 
algunos casos su acción se deja sentir principalmente sobre los nervios moto
res, dando origen á la parálisis atrófica, en otros sobre los nervios sensitivos 
de la piel, produciendo sensaciones subjetivas y disminución de la sensibi
lidad, ó de los músculos y articulaciones causando la ataxia. Los síntomas 
paralíticos ó los síntomas sensitivos y atáxicos pueden predominar en dife
rentes casos, pero en ninguno se encuentran con exclusividad, y en los 
graves se reúnen ambas clases con gran intensidad. 

DiAaNÓsTico.—^El saturnismo se distingue de la intoxicación arsenical 
por comenzar ésta ordinariamente después de síntomas agudos, por ser en 
ella más pronunciados los trastornos de la sensibilidad, por afectar pronta
mente los músculos de la pierna y por la falta de otras indicaciones del efecto 
del plomo en la economía. E n los casos crónicos es posible, por regla gene
ral, descubrir la causa de la introducción del arsénico en la economía, y su 
presencia puede confirmarse mediante el examen de la orina. L a falta de 
antecedentes de intemperancia es el mejor dato para distinguirla de la pará
lisis alcohólica, muy semejante á la producida por el arsénico, pero los más 
notables caracteres son el principio tardío después de una intoxicación aguda, 
la manera como la ataxia puede suceder á la parálisis, y la larga duración 
de los efectos de una sola ingestión del tóxico. E n la intoxicación crónica, se 
achacan algunas veces los primeros dolores á la gota ó al reumatismo; siem
pre que haya dolores persistentes deberá examinarse atentamente la sensibi
lidad de los cordones nerviosos en las regiones en que es más probable la 
irritación tóxica. 

E l curso de la parálisis arsenical es semejante al de la producida por el 
plomo, y el tratamiento necesario es en esencia el mismo. E l yoduro potásico 
parece tener una influencia semejante eliminando el arsénico de la eco
nomía ( i ) . 

(1) DANA (loe. cit .) expone una biografía completa. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—123. 
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INTOXICACIÓN A E & E N T I C A ; A E G I E I A 

L a intoxicación crónica por la plata es originada casi exclusivamente 
por el uso médico de este metal. Es menos frecuente en la actualidad que 
cuando el uso sostenido de la plata era el tratamiento corriente de la epilep
sia y de las enfermedades de la médula. Muchos casos han sido debidos á la 
administración interna, pero se ha observado la argiria como resultado de 
aplicaciones sobre el paladar ó la lengua continuadas durante muchos años. 
E l manejo de la plata no acarrea susceptibilidad. E n los casos observados 
por mí, dos recaían en epilépticos (en los cuales continuaron los accesos á 
pesar de la influencia de la plata), un tercero había sido tratado por la plata 
por un goma sifilítico que comprimía la médula espinal, y un cuarto enfermo 
había tomado una sal de plata en una pildora. E l cambio de color de la piel, 
que es característico de la argiria, depende del depósito de la plata bajo la 
red de Malpigio (1), y comienza cuando se ha tomado próximamente una 
onza de sal de plata en algún tiempo. Va acompañada de una línea negra 
en las encías, inmediatamente sobre los dientes, muy semejante á la línea 
saturnina. Aparece antes que la pigmentación de la piel, y tiene, por lo 
tanto, importancia como un aviso (2). Entre los otros órganos internos (3) la 
plata se deposita (4) en el riñón, en los glomérulos de Malpigio y alrededor 
de los tubuli; así en el hombre como en los animales se ha observado albu
minuria. E n estos puntos, el efecto de la plata se parece al del plomo. Ade
más, en los animales ha producido parálisis. No me ha sido posible encontrar 
en la literatura ningún caso de parálisis en el hombre, pero yo mismo he 
observado un caso notable que demuestra que el efecto de la plata puede ser 
casi igual al del plomo. E l enfermo era un caballero de cuarenta y cuatro 
años, á quién doce años antes se habían prescrito unas pildoras, sin más 
precaución que la de decirle que tomara una pildora tres veces al día. No 
siguió al pie de la letra la prescripción, pero tomaba unas veces una, otras 
tres pildoras por día, y calculaba que había tomado seis pildoras al mes 
durante los doce años. Al cabo de cerca de once años de tomar las pildoras, 
llamó su atención el tinte moreno de la cara, pero no se sospechó su natu
raleza hasta que el color se hizo muy marcado, y entonces se averiguó que 
las pildoras contenían plata (no se pudo determinar la fórmula exacta). Dos 
meses antes de que yo le viera, se pusieron parésicos los extensores de la 
mano derecha, y poco después los de la izquierda. Cuando yo le examiné, el 
color de la piel era muy característico; las encías presentaban una marcadí
sima línea negra, parecida á la del plomo por existir en los sitios en que 
había sarro y faltar donde la encía estaba perfectamente aplicada sobre los 
dientes. Existía en los dos brazos parálisis del extensor largo de los dedos y 

(1) Véase NEUMANN, Wien. med. Zeitung., 1878, núm. 10. 
(2) Respecto á su constancia, véase CHAILLON, Thése de P a r i s , 1878. 
(3) L a distribución y localización precisa de la plata en los órganos internos, fué investigada 

minuciosamente en un caso por WEICHSELBAUM, A l l g . Wien. med. Zeit. , 1878. 
(4) Se ha dicho que en forma de combinación orgánica (KRYSINSKY, Gaz. l e k a r s k a , 1886, y 

Virchoto's Jahresb., 1886, pág. 372). 
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del extengor de las falanges del pulgar, quedando libre el extensor del meta-
carpiano del pulgar. E n el lado derecho estaba también paralizado el extensor 
radial de la muñeca. Los músculos afectos estaban atrofiados y habían per
dido su irritabilidad farádica, en tanto que la voltaica estaba conservada y 
aumentada. Las piernas estaban indemnes. L a orina contenía alguna albú
mina y cilindros, y el paciente había tenido intensos ataques de gota. 
Durante los tres meses que estuvo en tratamiento (electricidad, yoduro 
potásico, etc.) mejoró ligeramente el estado de los brazos, pero sin cambio 
notable. A l cabo de muy poco tiempo aparecieron síntomas de cáncer del 
hígado, al cual sucumbió, pero no se pudo practicar la autopsia. 

INTOXICACIÓN MERCURIAL: HIDRARGIRIA 

L a intoxicación crónica por el mercurio ocasiona síntomas, de los cuales 
algunos son debidos á la acción del veneno sobre el sistema nervioso. Estos 
síntomas resultan rara vez del empleo medicinal del mercurio, pero son fre
cuentes en los que trabajan en este metal. E l mercurio se volatiliza á la 
temperatura ordinaria, y es probable que penetre en la economía, sobre todo 
por el pulmón, pero puede algunas veces pasar á través de la piel cuando se 
manejan mucho algunas formas de mercurio, y la falta de aseo puede aumen
tar la cantidad de mercurio que llega al interior del organismo, por causar 
la contaminación de los alimentos. Los pacientes son, por lo común, obreros 
de las minas de mercurio, azogadores de espejos, fabricantes de barómetros 
y termómetros, y también algunas veces bronceadores, curtidores y sombre
reros, por usar sales mercuriales en la preparación de las pieles. Los sujetos 
débiles sufren mucho más pronto que los robustos y existen diferencias indi
viduales de susceptibilidad muy marcadas. Los síntomas se desarrollan algu
nas veces después de haber cesado la exposición á la causa. 

Los síntomas nerviosos pueden existir solos, pero algunas veces son 
precedidos por otros síntomas extraños al sistema nervioso y semejantes á 
los de la intoxicación mercurial aguda. Tales son la estomatitis y la ulcera
ción de la membrana mucosa de la boca, con extraordinaria fetidez, necrosis 
de los huesos y catarro gástrico é intestinal. L a notable desaparición de la 
cal de los huesos y su depósito en los ríñones, que PREVOST y PRUCHTTGER 
descubrieron como consecuencia de la intoxicación mercurial aguda, no se 
encuentra en la forma crónica, en la cual no se afectan los ríñones. 

Es síntoma muy común y característico, un temblor especial, designado 
médicamente con el nombre de temblor mercurial. Al principio sólo se pre
senta alguna que otra vez cuando el enfermo está sobreexcitado, y se aumenta 
siempre con las emociones. Generalmente empieza en la cara y la lengua, 
luego invade los brazos y más tarde las piernas. Al principio sólo se presenta 
el temblor en el acto del movimiento, pero últimamente llega á ser cons
tante. E n el primer caso, el estado del paciente se parece al de los que 
padecen de esclerosis diseminada, salvo que el temblor es menos extenso y 
menos irregular que en los casos característicos de la última enfermedad. 
Cuando es constante el temblor, se parece al de la parálisis agitante. Durante 
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el sueño generalmente cesa el temblor, pero en los casos extremos no hace 
más que disminuir. Dificulta mucho la articulación de las palabras, y la locu
ción es tartamuda y vacilante. Cuando es considerable, el movimiento de los 
brazos es tan inseguro que el paciente no puede comer por sí sólo, y su 
marcha es vacilante. Al principio están firmes los miembros, pero al cabo 
de algún tiempo se debilita la fuerza muscular, á veces más en un miembro 
que en otro, pero rara vez avanza hasta la completa parálisis. Muy rara vez 
hay debilidad extensamente distribuida sin temblor (1). Siempre se mantienen 
íntegros la acción refleja y el movimiento de los esfínteres, y es normal la 
irritabilidad eléctrica de los músculos. 

También son frecuentes los síntomas psíquicos y á veces preceden al 
temblor. KUSSMAIIL ha hecho de ellos un estudio muy minucioso. Son á 
menudo los primeros síntomas, excitabilidad y dificultad de fijar la atención 
en un objeto acompañados á veces de depresión mental considerable é insom
nio. Algunas veces se presentan alucinaciones, y aún explosiones de excita
ción maníaca, pero rara vez corresponde el trastorno mental á una variedad 
determinada. Se ha dado á este estado el nombre de eretismo mercurial. 
Algunas veces va acompañado de cefalalgia y palpitaciones cardíacas. 

E n muchos casos existen síntomas sensitivos, dolores, especialmente en 
la región del quinto par y en las articulaciones, hormigueo en los miembros, 
y á veces abolición de la sensibilidad al dolor, con paroxismos de sensaciones 
molestas en el tórax, semejantes á las del asma. Él trastorno sensitivo 
aumenta siempre la irritabilidad mental. En casos poco frecuentes se pre
sentan síntomas cerebrales más graves, como paresia hemiplégica conside
rable, afasia y sordera. 

Aun en casos en que el temblor había llegado á un grado extremo, no 
se ha descubierto alteración alguna en el cerebro ni en la médula espinal, ni 
aún con ayuda del microscopio. E l carácter de los síntomas induce á aceptar 
la probabilidad de que sean dependientes de trastornos del cerebro más bien 
que de la médula espinal. Se ha dicho que en los animales la intoxicación 
mercurial determina la degeneración de las vainas medulares de los nervios 
musculares, pero no la de los cilindro-ejes (1). 

E l diagnóstico rara vez es difícil. E l temblor se distingue del de la 
parálisis agitante por su rápido aumento al movimiento y por la falta de 
rigidez de los miembros é inmovilidad de las facciones. E n la esclerosis en 
placas, nunca hay la tartamudez trémula especial que se observa en la 
intoxicación mercurial, y los movimientos son más extensos é irregulares. 
Los síntomas se parecen muchas veces á los de la parálisis general de los 
enajenados, más que los de cualquier otra enfermedad, pero en la intoxicación 
mercurial nunca existen la desigualdad pupilar, el delirio de las grandezas, 
ni los signos de degeneración espinal. L a presencia de la estomatitis dirige 
siempre la atención hacia la naturaleza probable de la enfermedad, y una 
vez sospechada ésta, la ocupación del paciente es, por regla general, un 
dato decisivo. L a mayor dificultad diagnóstica se presenta en aquellos casos 

(1) LETULLE, Aroh . de Phys. , IS89. 
(2) LETULLE, A r o h . de Phys'., 1889. 
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de intoxicación saturnina en que es el temblor el principal síntoma. Se dis
tinguen estos casos por la presencia de la orla plomiza de las encías, y si 
hay sospecha de que el paciente sufre las dos intoxicaciones, la duda se 
resuelve investigando los materiales que maneja el enfermo; si en ellos no 
está el mercurio, los síntomas sólo son debidos con seguridad al plomo. 

E l pronóstico es en la mayoría de los casos favorable en cuanto á su 
éxito final, pero todos son de larga duración, y en algunos nunca desaparece 
el temblor. Para obtener la curación es indispensable que el enfermo deje de 
trabajar en mercurio. No hay precaución alguna suficiente para impedir la 
absorción, bastante para sostener los síntomas una vez desarrollados. Son 
auxiliares importantes para lograr la curación, la alimentación reparadora, 
el aire puro y el hierro. Para favorecer la eliminación del mercurio es útil el 
yoduro potásico, pero en dosis pequeñas (10 á 15 centigramos aumentando 
muy paulatinamente). E n esta forma no hay duda de que favorecen la elimi
nación, y la administración repentina de dosis elevadas ha determinado una 
exacerbación considerable de los síntomas; indudablemente el mercurio des
prendido de los tejidos pasa á la sangre y al sistema nervioso. Ni el sudor 
ni los baños sulfurosos determinan la eliminación por la piel, pero se citan 
casos en que los últimos han aumentado algo la cantidad excretada por 
los ríñones. E l mejor agente para curar la estomatitis, es el clorato potásico. 

ALCOHOLISMO 

E l sistema nervioso es singularmente sensible á la acción del alcohol, y 
sufre en muchos casos, más que otros tejidos, los efectos de los abusos 
alcohólicos habituales. L a intoxicación aguda por el alcohol, á la que se 
aplica por excelencia la palabra intoxicación, es principalmente de interés 
fisiológico y toxicológico. En el dominio de la medicina sólo entran los esta
dos morbosos distintos de la simple embriaguez. Son éstos excesivamente 
numerosos ; la intemperancia puede producir todas las enfermedades Orgáni
cas y funcionales que dejamos descritas, ó predisponer á ellas; otras pertur
baciones son debidas principalmente á esta causa, y rara vez ó nunca deben 
su origen á otra. Estos desórdenes y síntomas pueden ser agudos, subagudos 
ó crónicos. E l trastorno agudo toma generalmente la forma de un ataque de 
delirio, que por el temblor de que va acompañado se le da el nombre de 
delirium tremens (1). Los trastornos crónicos son extremadamente variados. 

Todas las formas de alcoholismo tienen ciertas causas comunes. L a ten
dencia á los abusos alcohólicos es muchas veces hereditaria; menos frecuen
temente está relacionada con una predisposición de familia á padecer de 
enfermedades determinadas del sistema nervioso, especialmente de enajena
ción mental (2). L a favorecen probablemente ciertas particularidades del 

(1) THOMAS SUTTON (On De l i r ium Tremens, 1813). 
(2) De 600 bebedores admitidos en la Inst i tución de Port Hamilton, Nueva York, se pudo com

probar la intemperancia en parientes en 265, y el padre era intemperante en 168. L a locura sólo 
existía en 38 casos. E n una mitad el hábi to se adquir ió antes de los veinticinco años de edad. 
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sistema nervioso á consecuencia de las cuales los síntomas de la intoxicación 
se manifiestan más fácilmente en unas personas que en otras. L a intempe
rancia de los parientes contribuye á favorecer los excesos habituales. L a 
profesión tiene una inñuencia notoria, ya sea por las facilidades que propor
ciona á los que se ocupan en la preparación ó en la venta de los licores 
alcohólicos, ya por las tentaciones sociales que llevan consigo otras ocupa
ciones. E s otra causa poderosa de intemperancia, la mejoría temporal que 
proporciona el alcohol en los estados de depresión física é intelectual. 

ALCOHOLISMO AGUDO, DELIEIO ALCOHÓLICO, DELIEIUM TEEMENS 

E l delirio alcohólico se presenta bajo dos formas; como afección pri
maria, y asociado á alguna inflamación ó traumatismo local. Este último 
puede llamarse delirio asociado; tiene un doble origen, la acción del alcohol, 
y la influencia de una enfermedad local, que á veces es suficiente por sí sola 
para ocasionar algún delirio, aunque mucho menos acentuado, y sin los carac
teres especiales de la forma alcohólica, y en otros casos es del todo insu
ficiente para trastornar la inteligencia. E l simple delirium primario varía 
mucho en la intensidad de sus síntomas; se han hecho de él divisiones de 
dos clases, según que va acompañado ó no de fiebre considerable, pero la 
diferencia depende sólo del grado de intensidad, y no está justificada la 
división. 

CAUSAS. — E l delirium tremens es patrimonio casi exclusivo de los be
bedores en el sentido popular de la palabra. E n este sentido difiere del 
delirio asociado, que no es raro entre los que toman habitualmente una 
cantidad excesiva de alcohol para reanimar su energía de la influencia 
apremiante de la debilidad ó de la postración ocasionada por alguna enfer
medad crónica. Un hombre que nunca había sido tenido por alcohólico y 
era considerado como hombre de inmejoradas costumbres, murió con síntomas 
de delirium tremens agudo; pero en la autopsia se encontraron extensas 
lesiones en los pulmones y se supo que para reanimar sus fuerzas para el 
trabajo durante el desarrollo agudo de la enfermedad pulmonar, había tomado 
grandes cantidades de alcohol. 

E l delirium tremens es mucho más frecuente en el hombre que en la 
mujer en la proporción próximamente de 6 á 9 (1). No hay hechos que 
demuestren si existe una predisposición sexual á la enfermedad, semejante 
á la que existe para otro efecto del alcohol, la neuritis simple, para la cual 
tienen mayor predisposición las mujeres. Por lo que de las cifras puede 

(1) Durante los veinticuatro años terminados en 1872 murieron por esta causa en Inglaterra y 
Gales 10,448 varones y 1898 hembras. Es ta enfermedad es probablemente una de aquellas en que 
m á s exactos son los datos del Registro General, porque rara vez sobreviene sin antecedentes de i n 
temperancia. L a s cifras dan la proporción de "7 '/a varones por una hembra, y la enfermedad no sólo 
es m á s común en los varones, sino m á s frecuentemente grave, y , por lo tanto, m á s frecuente
mente mortal; de aqui que la desproporción entre los sexos sea sin duda más bien menor en los 
casos que en las defunciones. De 54 casos consecutivos admitidos en el Hospital de la Univer
sidad, 8 eran hembras, dando una proporción de 6 á 1, que es probablemente muy próxima á la rea
lidad. ' s 
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deducirse, los bebedores de ambos sexos tienen igual propensión á padecer 
el delirium tremens. L a enfermedad es más frecuente en el período medio 
de la vida, de los treinta á cuarenta años. En ambos sexos el máximum de 
mortalidad es en la misma edad un poco más tarde que el máximum de fre
cuencia, porque los segundos y terceros ataques son los más frecuentes; un 
tercio del número total de deíunciones ocurre entre los treinta y cinco y 
cuarenta y cinco años, y casi los cuatro quintos en los veinte años de los 
treinta á los cuarenta. E l número de defunciones disminuye rápidamente en 
períodos más avanzados de la vida, sin duda porque los bebedores más contu
maces adquieren el hábito en la juventud, y mueren á consecuencia de 
algún efecto de la intemperancia, pero se observan casos de delirium tremens 
hasta en la vejez avanzada. Además, la proporción de las hembras respecto 
de los varones aumenta constantemente á medida que avanza la vida, pro
bablemente porque el hábito de la embriaguez se adquiere más tarde, bajo 
la influencia de causas individuables más bien que como efecto de la 
ocupación ó de condiciones sociales ( i ) . Antes de los veinticinco años la 
afección se observa principalmente como complicación (en particular de la 
pneumonía) (2). Es probable que una predisposición hereditaria á las neu
rosis favorece el desarrollo de esta enfermedad, y especialmente una tenden
cia á la intemperancia (3), y la locura hereditaria modifica indudablemente 
su curso. L a enfermedad es menos frecuente en los bebedores de cerveza 
que en los de vino, y más en los bebedores de aguardiente, pero probable
mente tiene mucha más influencia la cantidad de alcohol ingerido que su 
forma. 

En la mayoría de casos la enfermedad se desarrolla después de una 
copiosa libación, con frecuencia sin intervalo alguno. En alguna ocasión ha 
habido un intervalo de algunos días de abstención antes de la invasión del 
delirio. Estos casos sugieren la idea de que la interrupción del estimulante 

"haya sido la causa del ataque, pero es probable, según han indicado 
ANSTIE y otros, que la repugnancia repentina al licor sea realmente el pri
mer efecto de la enfermedad incipiente. L a invasión sobreviene en ocasiones 
después de un ligero traumatismo ó de una indisposición insignificante que 
viene á provocar el trastorno ya próximo á estallar. Los casos de este géne
ro constituyen una transición al delirium tremens asociado, en que existe 
alguna causa real de indisposición general, como un accidente grave ó una 
inflamación local, especialmente la pulmonía. L a pirexia consecutiva á tales 
estados puede ir ó no acompañada de delirio en las personas sanas, en los 
alcohólicos el delirio es intenso y presenta iguales caracteres que en la 
forma genuina del delirium tremens. 

(1) L a proporción de defunciones de varones por cada hembra es de 12 Va en los diez años de los 
quince á los veinticinco, y luego desciende constantemente, siendo la proporción en cada una 
de las décadas sucesivas de 10 : 1, T 8/4: 1, 6 : 1, i 1U: l y sólo de 3 : 1 más allá de los sesenta y 
cinco años . 

(2) Se han referido unos pocos casos de alcoholismo agudo en la infancia. Un niño de cinco 
a ñ o s , á que se había dado diariamente bebidas espirituosas y vinos, tuvo, después de una fractura 
del fémur, un ataque breve pero típico de delirium tremens (COHN, S e r í . k l . Wochensohr., 1888). 

(3) KRUKBNBERG ha comprobado en Alemania la herencia neuropát ica en la mitad de los enfer
mos (265; y en una quinta parte el padre era intemperante (Zeitsch. f . k l . Med., X I X ) . 
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SÍNTOMAS. — Los síntomas del delirium tremens se desarrollan por lo 
general gradual pero rápidamente, llegando á tomar intensidad considerable 
en el transcurso de dos ó tres días. Sueño intranquilo, pérdida del apetito, 
inquietud y excitabilidad son, por lo general, los primeros síntomas de la 
enfermedad incipiente. E l sueño va acompañado de ensueños alarmantes y 
terroríficos, cuyas imágenes quedan tan vivamente impresas en la imagina
ción del paciente que no puede desecharlas al despertar. Durante el día está 
el enfermo decaído, triste, inquieto; le atormenta la visión de moscas flotan
tes ó de llamaradas luminosas, y á la noche siguiente se repiten los ensue
ños. Tan pronto como cierra los ojos se presentan ante él escenas desagra
dables, y pasa casi toda la noche en semivigilias sin serle posible conciliar 
un sueño profundo. A l día siguiente, sufre de cuando en cuando alucinaciones 
más marcadas, visuales ó acústicas; el paciente logra desvanecerlas y sabe 
que son imaginarias, pero se reproducen de nuevo. Cuando llega la noche se 
apoderan de él las alucinaciones, privándole del sueño, y á la mañana s i 
guiente no le es posible desecharlas. Estos insomnios, parciales primeros y 
absolutos luego, juntamente con las molestas alucinaciones que perturban el 
escaso sueño que el paciente puede conseguir, caracterizan el primer 
período de la enfermedad. L a transición á trastornos más considerables va 
generalmente acompañada de locuacidad desacostumbrada, suspicacia rece
losa y malestar. E l período de delirio marcado empieza con la persistencia 
de las alucinaciones durante el día. Son principalmente visuales, algunas 
veces acústicas, y en ocasiones se relacionan con alguna sensación cutánea; 
casi siempre son desagradables. A l principio los objetos que el enfermo ve 
realmente se transforman en otras cosas, á menudo en seres vivientes en 
activo movimiento; los dibujos del papel de las paredes se convierten en esca
rabajos, arañas, serpientes; y luego aparecen éstos espontáneamente y corren 
por las cubiertas de la cama; el enfermo se esfuerza en vano en arrojarlos ó 
en huir de ellos. Al principio es posible desviarle de estas aberraciones por 
algunos momentos y responde correctamente á las palabras que se le dirigen, 
pero pronto cae de nuevo en el delirio. Derivadas de las alucinaciones ó 
provocadas por alguna molestia corporal, surgen delusiones más extensas. 
Ante el enfermo se presentan caras que le hacen gesticulaciones, ó se figura 
ver alrededor de su cama personas que le insultan y maltratan. E s caracte
rístico del delirio la versatilidad de las ideas falsas, que cambian continua
mente. Poco á poco le va siendo imposible al enfermo desecharlas ni por un 
momento, y llega á desconocer á los allegados y al médico. Se figura que los 
que le asisten son las personas que figuran en sus delusiones y les acomete 
en la creencia de que tratan de maltratarle. Frecuentemente aparecen á su 
vista modificadas las escenas de su vida ordinaria. Habla incesantemente, 
pero lo hace con incoherencia pasando de un asunto á otro sin cortar el dis
curso. A veces sufre antes ó á la par de las visuales, alucinaciones auditi
vas, y el paciente cree que los imaginarios circunstantes le dirigen reproches 
é insultos. Con menos frecuencia le molesta un olor ó un sabor desagradables, 
ó se imagina que atraviesan su piel insectos raros. Las delusiones provocan 
con frecuencia emociones intensas de horror ó de miedo. 
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Con frecuencia existe desde el principio el temblor característico. Sólo 
se presenta al ejecutar movimientos y es irregular, pero de extensión consi
derable; es más visible en los brazos, la cara y la lengua, pero se observa 
también en las piernas al ponerse éstas en movimiento, especialmente cuando 
el enfermo intenta ponerse de pie. Es el más perceptible porque el paciente 
está, por lo general, en constante movimiento, arrollando las cubiertas de la 
cama, persiguiendo objetos imaginarios y tratando de arrojarse del lecho. 
Eara vez falta esta intranquilidad extrema. Con frecuencia, además del tem
blor provocado por el movimiento, hay temblor espontáneo, ligero, parcial, 
contracciones musculares, que llegan á ser enérgicas y se presentan tanto 
en los músculos del tronco como en los de los miembros. 

L a cara del paciente está muchas veces rubicunda, y las conjuntivas 
están inyectadas, pero en ocasiones la cara está pálida, y algunas veces á la 
rubicundez inicial sucede la palidez cuando empieza el período de depresión. 
E l pulso es frecuente y blando; la frecuencia es proporcionada á la intensidad 
del ataque y á su duración. A l principio el pulso es lleno y ancho, pero á 
medida que la enfermedad avanza se pone más pequeño y más frecuente. 
E n los ataques graves la frecuencia llega á veces á 140 6 150 pulsaciones, y 
entonces siempre es débil. E l enfermo suda, por lo general, copiosamente. 
L a temperatura no deja de elevarse más que en los casos más leves. Cuando 
es moderada la intensidad del ataque, la elevación es ligera y no pasa de 
2 ó 3o, pero en los ataques intensos llega á veces á 39 y 40° C. E n ocasio
nes ha llegado la hiperpirexia á 42,2 y 42,7° C , síntoma de funesta signi
ficación. L a lengua está densamente cubierta, y generalmente es completa la 
anorexia; el paciente está algunas veces sediento y la sed es á menudo una 
consecuencia de la abundancia de los sudores. La orina es escasa si los 
sudores han sido abundantes, y por lo general de color oscuro, de peso 
específico elevado, y muy á menudo contiene una pequeña cantidad de albú
mina, aunque no haya lesión orgánica del riñón. Los bordes de la papila 
óptica están ligeramente borrados en algunos casos, y, según ÜHTHOPF, 
se observa alguna opacidad de la retina (1). Algunas veces está dismi
nuida la agudeza visual, ó reducidos durante algún tiempo los campos v i 
suales. 

Este estado continúa generalmente sin interrupción durante dos, tres ó 
cuatro días. E l paciente no puede dormir, ó sólo duerme una hora seguida y 
despierta sin haber vigorizado sus fuerzas. E l pulso se pone más blando y 
más frecuente, y la fuerza muscular se debilita por falta de descanso. En los 
casos favorables el paciente cae al fin en un sueño profundo que dura ocho, 
diez ó doce horas y despierta libre de todo trastorno mental ó con sólo un 
ligero delirio que desaparece por completo con otro sueño. E l temblor dismi
nuye, pero á menudo continúa con poca intensidad, durante unos cuantos 
días ó unas cuantas semanas. E l pulso disminuye en frecuencia, y mejora en 
fuerza después de cesar el delirio; y al cabo de pocos días no queda otra 
reliquia del ataque sufrido por el paciente que el ligero temblor y la debi
lidad muscular. En otros casos sobreviene el sueño, pero es más breve y no 

(1) UHTHOFF, citado por MOELI. C h a r i t é Annalen, I X , p. 524. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . I I . —124. 
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va seguido de iguales síntomas de mejoría; el delirium continúa, pero es me
nos activo que antes y son más acentuados los signos de postración general. 
E n estos casos corre la vida gran peligro. Un segundo 6 tercer período de 
sueño puede producir algún alivio, y al cabo de seis 6 siete días se inicia al 
fin una convalecencia lenta, pero en otros casos aumenta la postración, el 
pulso se hace aún más débil y más frecuente, y sobreviene un estado coma
toso y en él muere el enfermo. Algunas veces se llega á este funesto estado 
sin haber logrado, sueño alguno á pesar de haber recurrido á los narcóticos 
enérgicos. L a postración del último período va á veces acompañada de con
vulsiones ó hiperpirexia que son siempre signos de funesto augurio. También 
se presentan algunas veces convulsiones en la invasión, pero entonces no 
tiene gran importancia; en el último período de un ataque contribuye á acre
centar el peligro, tanto por la perturbación nerviosa que revela como por el 
efecto que producen en el paciente. Ofrecen semejanza con los ataques de la 
epilepsia ordinaria. 

Complicaciones. — Las más importantes son otras enfermedades ocasio
nadas por el alcohol ó inflamaciones locales agudas, especialmente la pneu
monía. Son complicaciones singularmente graves la cirrosis y la degeneración 
grasicnta del hígado, y las enfermedades del riñón. En el curso del delirium 
tremens se presenta en algunas ocasiones el coma urémico. L a pneumonía es 
un acompañante muy frecuente y el alcoholismo favorece su desarrollo; á 
veces abre el camino, y el desorden nervioso es secundario en orden crono
lógico, por más que en último término domina á los demás síntomas, y otras 
veces es la afección pulmonar una complicación subalterna de la enfermedad 
que se desarrolla después de la invasión de la perturbación tóxica, cuando el 
paciente está en estado de postración. Su desarrollo es entonces frecuente
mente insidioso, y se desarrolla sin dolor ni tos, quedando oculta la altera
ción respiratoria por la intranquilidad del paciente. Por esta razón es de 
suma importancia en todos los casos el examen del pecho. En muchos casos 
coadyuva á provocar la pneumonía, y á determinar su funesta terminación 
una tuberculosis desconocida. Es una complicación poco frecuente la hemo
rragia meníngea, que se ha observado en un número reducido de casos. 
Existen con frecuencia lesiones crónicas del sistema nervioso, cuya intensidad 
se acrecienta por la acción del trastorno agudo. Son las más frecuentes las 
de la neuritis múltiple, como dolores, paresias, ataxia con abolición del salto 
rotuliano. 

Terminaciones y consecuencias. — E l delirium tremens dura de tres á 
siete días, y generalmente termina por la curación. L a muerte ocurre prin
cipalmente en las personas que habían sufrido otros ataques anteriores, ó en 
aquellas cuyos tejidos están gravemente lastimados, ya por la influencia de 
una larga intemperancia ó por la degeneración senil. Sus causas más frecuen
tes son el marasmo y la decadencia gradual de la fuerza cardíaca. Algunas 
veces sobreviene la muerte repentinamente á consecuencia de un síncope 
inesperado, pero más frecuentemente es resultado de las enfermedades agu
das concomitantes, especialmente de la pulmonía, ó de los efectos de una 
tuberculosis preexistente. L a mortalidad ha sido diversamente apreciada; la 
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cifra de 18 por 100 aceptada por FEANQUE, es probablemente muy próxima 
á la realidad (1). 

E n la mayoría de casos de curación es ésta perfecta. Un segundo ó un 
tercer ataque agudo no sólo implica peligro para la vida, sino que des
aparece más lentamente y no de una manera tan completa. Se observan, no 
obstante, curiosas excepciones, en que las recidivas se producen fácilmente 
y son de poca duración. E n un caso el enfermo había sobrevivido nada 
menos que á veintisiete ataques (2). Cuando persiste la anormalidad del 
estado mental (especialmente en los que tienen predisposición hereditaria á la 
alienación) el sueño que proporciona la quietud física, sólo devuelve en parte 
la tranquilidad mental. Las alucinaciones terroríficas, pueden cesar, pero 
quedan algunos conceptos delirantes ó delusiones, que pueden persistir 
durante semanas ó meses. Cuando el paciente ha tenido previamente un 
ataque con estas secuelas, la duración de las alteraciones mentales es más 
larga, y este estado puede hacerse permanente. E n tales circunstancias es 
frecuente la disminución progresiva de la memoria y de la energía mental, 
de suerte que el enfermo llega á la locura crónica ó la demencia crónica; 
esta última es especialmente común en el último período de la vida. 

PATOGENIA.—En un caso de delirio alcohólico puro, las lesiones patoló
gicas son ligeras y consisten únicamente en signos de congestión de la cor
teza cerebral y algunas veces de otras partes, sobre todo del bulbo y de la 
médula espinal. Se nota frecuentemente en ésta cierta opacidad de la arac-
noides, pero es probable que ésta sea una lesión crónica, resultante de la 
intemperancia previa. Son raros los signos de una meningitis aguda actual, 
pero algunas veces se han encontrado adherencias de la piamadre, la arac-
noides y la duramadre. E s común la congestión de las bases de los pulmo
nes, y algunas veces se notan signos de congestión en los ríñones; pero las 
alteraciones encontradas fuera del sistema nervioso, son principalmente las 
lesiones crónicas que resultan de la intemperancia. 

E l análisis químico puede descubrir la presencia de alcohol en varios 
órganos del cuerpo hasta el quinto día después de la ingestión; al séptimo 
ha desaparecido. L a presencia del alcohol se puede demostrar de igual ma
nera en las personas que han hecho pródigo uso de él, pero no habían sufrido 
el delirium tremens. Este dato no puede ser considerado, por lo tanto, como 
una prueba completa de la enfermedad. Esta depende evidentemente de un 
trastorno agudo de los centros nerviosos, que probablemente invade todas 
las partes de ellos, pero especialmente la corteza cerebral, trastorno funcio
nal producido por el agente tóxico que sigue un curso determinado, con ten
dencia á la declinación siempre que se impida la continuada acción de la 
causa que lo provoca. 

DIAGNÓSTICO. — L a enfermedad se diagnostica fácilmente. L a distingue 

(1) Es ta cifra está calculada sobre 2,117 casos (FRANQUE, Ueber Del i r ium Tremens. Munich, 1859). 
KRUKENBERG la fijó sólo en 10 por 100 en 801 ataques s-obre 265 enfermos (loe. cit.)-

(2) KRUKENBKRG, loe. cit. 



988 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

de la manía aguda y del delirio sintomático la preponderancia de las aluci
naciones visuales y el temblor asociado; y la falta de cefalalgia y de pará
lisis la diferencia de la meningitis aguda ordinaria. Se han confundido con el 
delirium tremens algunos casos de parálisis general de los enajenados, en 
los cuales es muy marcado el temblor, pero si es muy acentuada la perver
sión mental, su carácter es completamente distinto en las dos enfermedades; 
las delusiones exageradas de la parálisis general y la complacencia mental 
que generalmente les acompaña son muy diferentes de la ansiedad y el 
horror de los alcohólicos. Cuando llega el período de depresión en la parálisis 
general, el estado mental se había desarrollado gradualmente, y de una ma
nera muy distinta de la invasión aguda del delirium tremens. 

PKONÓSTICO. — E l pronóstico es favorable en los primeros ataques, y en 
las personas cuyos tejidos no están gravemente deteriorados. E l pulso y la 
temperatura suministran los signos pronósticos más importantes. E l peligro 
está en proporción de la frecuencia, blandura y pequeñez del pulso, y según 
ha demostrado ANSTIÉ, el trazado esfigmográfico presenta, con toda claridad, 
los caracteres graves, por más que no es en realidad necesario el instru
mento para descubrirlos. Por regla general, un sueño profundo que dure seis 
ú ocho horas mejora notablemente el pronóstico, pero si las condiciones 
desfavorables del pulso no mejoran después del sueño, el peligro es grande, 
y el paciente está muy expuesto á morir en pocas horas. Una temperatura 
superior á 39,4° C. es siempre de grave importancia, y el peligro aumenta 
en proporción á la elevación de la pirexia; rara vez sobrevive el paciente á 
una temperatura de 40,5° ó más. Es también de gravísima significación una 
elevación repentina en períodos avanzados de la enfermedad, aunque no sea 
extrema la altura termométrica. L a vejez aumenta considerablemente la 
gravedad del delirium tremens, especialmente cuando es considerable la 
pirexia; en un hombre de sesenta años una elevación de 39,5° es tan grave 
como sería una temperatura de 40,5° en un hombre joven. Una complicación 
cualquiera puede aminorar también las probabilidades de curación; y son las 
más graves la pneumonía y las enfermedades renales. Si la pneumonía es 
doble la muerte es realmente segura. También es grave el pronóstico cuando 
el delirium tremens va asociado con lesiones traumáticas, tanto porque la 
tendencia á la depresión y al colapso aumenta con el schok del traumatismo 
en ó la operación anterior , como porque las heridas siguen un curso muy 
desfavorable en este estado. 

TRATAMIENTO. — E l estado mental del paciente de delirium tremens 
exige cuidadosa atención. Es esencial evitar toda excitación innecesaria y 
sólo deben permanecer en la habitación los que asistan al enfermo. Es con
veniente que la habitación esté débilmente iluminada, á no ser que esta cir
cunstancia aumente los recelos é intranquilidad del enfermo. Cuando el 
paciente tiene mucha tendencia á seguir en sus actos los impulsos de sus 
ideas falsas, es necesario que sea asistido por hombres que en caso necesario 
le sujeten por la fuerza si llega á maltratarse á sí propio ó á maltratar á los 
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que le rodean. A veces llega el enfermo á atentar contra su vida arrojándose 
por una ventana ó tomando un veneno que tenga á su alcance; los conatos 
suicidas obedecen unas veces á un propósito deliberado y otras á la influen
cia de una idea falsa. Se ha de procurar, por lo tanto, tener bien cerradas las 
ventanas y no dejar al alcance del paciente sustancia alguna tóxica. E n 
muchos casos el enfermo se sujeta en la cama, obedeciendo sólo á las pru
dentes amonestaciones y á la constante persuasión de las personas que le 
asisten, pero en otros es indispensable recurrir á la fuerza. L a manera de 
hacerlo es objeto de diversidad de opiniones 'entre los autores. Si es muy 
grande la violencia de los síntomas es necesario que los asistentes estén en 
constante ejercicio para sujetar al paciente en la cama; para sujetar á un 
hombre en estado de delirio se necesitan dos asistentes, y la lucha constante 
extenúa al enfermo. L a camisa de fuerza ofrece en estos casos un modo eficaz 
de sujeción; se Je atribuye el inconveniente de que coarta los movimientos del 
pulso, pero seguramente se ha exagerado al hacer esta objeción. Los arcos de 
cuero en las muñecas y tobillos, atados á los lados y pies de la cama sujetan 
al paciente sin dificultar la respiración. Con igual objeto se aplican vendajes 

. de cuerpo, pero lastiman la piel, si la lucha es violenta. Otro medio eficaz de 
sujeción es una sábana arrollada alrededor del tronco y de los brazos, y sujeta 
fuertemente á los lados de la cama. E n la mayoría de los casos este medio 
es tan eficaz como la camisa de fuerza, y tiene la ventaja de encontrarse 
siempre á mano, pero también dificulta algo los movimientos respiratorios. 

E l alimento se debe administrar en forma líquida; te de buey, leche y 
huevos batidos, será la parte principal de la alimentación. L a anorexia 
dificulta la ingestión del alimento, pero esta dificultad se vence con algo de 
perseverancia. En ésta como en otras enfermedades agudas es conveniente 
empezar el proceso de digestión de los alimentos antes de que los tome el 
enfermo. Los medios más apropiados para conseguirlo son el licor pancreá
tico de BENGER y el licor péptico, usando el primero para la leche y el se
gundo para el te de buey. Se añaden dos gramos de uno ú otro y se pone el 
alimento á una temperatura no muy elevada durante veinte minutos, media ó 
una hora y luego se le da al enfermo. E l proceso de digestión así comenzado 
continúa dentro del aparato digestivo (1). Si hay vómitos se administrarán 
enemas peptonizados bien digeridos. E l paciente no debe estar sin tomar al i 
mento más de tres horas; el elemento más importante del tratamiento es la 
administración conveniente del alimento. L a administración de los estimulantes 
alcohólicos está subordinada al estado del pulso. Es preferible abstenerse de 
ellos á menos de que el pulso los reclame manifiestamente. Se puede lograr 
alguna estimulación á beneficio del amoníaco y del éter. Con igual objeto se 
ha aconsejado el café y se puede hacer uso de él después de haber logrado 
el sueño; como succedáneos se han aconsejado la cafeína ó la cocaína. E n 
todos los casos se debe administrar al principio un purgante, suficiente para 
mantener libre el vientre, pero no tan enérgico que provoque diarrea que 
debilite las fuerzas. 

(1) Este modo dé proceder es mucho mejor que el comunmente empleado en llevar más adelante 
el proceso de digestión artificial. 
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Antiguamente era costumbre administrar desde el principio narcóticos 
para procurar el sueño que generalmente ponía término al trastorno agudo. 
Los bromuros son por lo general insuficientes para provocar el sueño, por 
más que son útiles como agentes tranquilizadores, los hipnóticos administra
dos generalmente son el opio, la morfina y el doral. E n los casos más graves 
todas las tentativas encaminadas á producir el sueño fracasan hasta que 
llega el momento en que sobreviene naturalmente el sueño terminal. E n el 
primer período es extraordinaria la intolerancia contra los sedantes; á veces 
se administran dosis sobre dosis hasta acumular en el organismo cantidades 
tóxicas, y el insomnio continua, con incremento alarmante del marasmo. Si 
se llega á un extremo exagerado en la administración de los hipnóticos, 
llegan al fin á producir su efecto y el enfermo sucumbe á consecuencia de su 
acción. ANSTIE creía que cuando los opiados no influyen sobre el cerebro ni 
producen el sueño, algunas veces paralizan el corazón. E l autor citado men
ciona un caso en que, casi inmediatamente de la administración de una dosis 
crecida de opio, el paciente se puso horriblemente pálido, el pulso se des
compuso y luego cesó de latir, y á los pocos minutos estaba muerto el pa
ciente (1). Muchos casos han terminado funestamente, sin duda por efecto de 
esta idea de suponer de necesidad absoluta conseguir el sueño á todo tran
ce. Sólo en un caso muy leve es lícito procurar á la fuerza el sueño en el 
primer período. En todo caso grave es más prudente aplazar la tentativa 
hasta que la duración de la enfermedad aumente las probabilidades de éxito, 
esto es, hasta el tercero ó cuarto día del ataque. Dada una primera dosis 
narcótica (como 1 ó 2 centigramos de morfina hipodérmicamente, ó 3 gra
mos de doral por la boca) no se debe repetir hasta que haya pasado el 
tiempo necesario para que se haya desvanecido su acción. En el primer 
período es preferible contentarse con dosis pequeñas, • suficientes sólo para 
procurar alguna tranquilidad. Se puede administrar cada seis ú ocho horas 
1 gramo ó 2 de bromuro con 75 centigramos ó 1 gramo de doral, y pasadas 
cuarenta y ocho horas se puede ensayar un hipnótico más enérgico. E l doral 
obra generalmente mejor y es menos peligroso que el opio y la morfina. De 
la última no se debe inyectar más de centigramo y medio ó dos, y es pru
dente empezar por dosis menores, medio ó un centigramo. Se ha recomendado 
la práctica de repetir dosis moderadas á cortos intervalos, pero es preferible 
esperar seis horas y dar luego una segunda dosis alta. Algunos opinan que 
el opio es más seguro que el doral cuando hay debilidad cardíaca, pero el 
hecho es dudoso. E n casos leves producen algunas veces sueño dos centigra
mos y medio de extracto de cáñamo índico. E l cloralamido y el sulfonal, son 
con frecuencia eficaces y seguros. 

E l tratamiento mediante altas dosis de digital, preconizado por JONES de 
Jersey, ha sido generalmente abandonado. E l beneficio que puede proporcio
nar es dudoso, y seguramente desproporcionado al peligro que lleva consigo 
el tratamiento. Se ha recomendado el uso de la pilocarpina con objeto de 
promover el sudor y favorecer por este medio la eliminación del alcohol (2), 

(1) Art. Alcoholismo, Reynolds System, of. Med., v c l . ¡I, 2.a. 
(2) ISHAM, A m . Med. News, 1885, p. 312. 



ALCOHOLISMO 991 

pero este agente es innecesario en los casos leves, y en todos loŝ  demás 
debe evitarse cuanto sea posible el uso de un medicamento que deprima jas 
fuerzas. Igual observación es aplicable al empleo, con el mismo propósito, 
del tártaro emético, que estuvo en boga en alguna época. Otro de los me
dicamentos calurosamente preconizados, y que no tiene el inconveniente 
de deprimir las fuerzas, es el capsicum. Tres ó cuatro dosis cada tres horas 
proporcionan la calma favoreciendo el sueño. Se pueden administrar 50 cen
tigramos ó 1 gramo de pimienta de Cayena en forma de infusión ó gramo 
y medio de tintura (1). 

Si es necesario el alcohol durante el estado agudo de la enfermedad, 
debe suspenderse su administración tan pronto como sea posible, y suprimirlo 
por completo durante la convalecencia, ün ataque de delirium tremens es 
algunas veces motivo de que el bebedor reforme su género de vida, y es 
necesario recurrir á todos los medios para que persevere en su arrepenti
miento, porque suelen olvidarse fácilmente del escarmiento luego que han 
recobrado la salud. 

LOQUEA ALCOHÓLICA AGUDA.—Aunque el paciente pierde la razón por 
algún tiempo, no se considera el delirium tremens como una forma de locura. 
Los ataques agudos de extravío mental son á veces resultado de esta causa, 
y, salvo su origen, apenas se distinguen de estados análogos dependientes 
de otras causas. E n casi todos los casos de este género hay una predisposi
ción hereditaria al trastorno mental, y el abuso de los alcohólicos es simple
mente la causa excitante. De este modo se presenta la manía aguda, que 
se distingue del delirium tremens por la mayor persistencia de las delusiones, 
y por la falta de temblor y de inquietud física y mental. Algunos de estos 
casos siguen un curso más breve que el de la manía aguda ordinaria; el 
sueño tiene una influencia benéfica más pronunciada, y á veces hay un ligero 
temblor. Hay, por lo tanto, formas que parecen el término intermedio entre 
la manía aguda y el delirium tremens. A veces persiste durante algún tiempo 
alguna alteración mental crónica, pero, según hemos visto, no es raro que 
suceda lo mismo á consecuencia del delirium tremens en las personas heredi
tariamente predispuestas á la cura. A consecuencia de los excesos alcohólicos 
se presenta también algunas veces la melancolía aguda, que no presenta 
particularidad alguna especial. Se ha dado el nombre de oinomanía á una 
forma especial de locura recurrente asociada á la tendencia á la embriaguez 
y provocada por ella. E n estos casos existe á veces una deficiencia moral 
permanente, y hay períodos en que el paciente pierde todo sentido moral, 
incurre en excesos de diversa índole, y comete actos absurdos y muchas 
veces obscenos. E n algunos casos el paciente no ofrece deficiencia alguna 
moral ni intelectual en los intervalos que median entre los ataques. 

(1) L a pimienta de Cayena es un remedio antiguo usado por los negros en Jamaica contra 
muchas enfermedades agudas (KINNEAH, Lancet, 1862, I , p. 261, y unas cartas anónimas , id. p. 890). 
A l principio se daba en alcohol, vehículo poco aceptable en el delirium tremens. E n muchos de 
los casos en que se suponía más notoria su acción en comparación con otros medicamentos, se 
adminis t ró después de haber ensayado inút i lmente otros y en un período en que es de esperar 
la declinación espontánea del mal. 
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ALCOHOLISMO CEONICO 

E l abuso habitual de los alcohólicos, origina lentamente varios estados 
morbosos del sistema nervioso. Estos difieren del trastorno agudo en que 
son producidos por excesos habituales que no llegan nunca al grado necesario 
para producir la verdadera embriaguez. E l síntoma más frecuente es el tem
blor muscular, más marcado principalmente en las manos, labios y lengua. 
Es imperceptible en las piernas, aunque frecuentemente se nota también en 
ellas si se observa con atención. Es un temblor ñno é irregular, y sólo se 
presenta al ponerse en movimiento los músculos bajo la influencia de la 
voluntad. Es resultado de todos los excesos, y es á veces tan percep
tible en los bebedores de cerveza como en los de alcohol. Generalmente es 
más violento por la mañana, y disminuye después de tomar alguna canti
dad de alcohol. Algunas veces hay sacudidas repentinas de los miembros, 
especialmente durante el sueño. A menudo sufren los enfermos molestos 
insomnios; el sueño cuando llega á concillarse va acompañado de ensue
ños perturbadores, y en el estado intermedio entre la vigilia y el sueño 
sufren los enfermos alucinaciones visuales que no les dejan dormir profunda
mente. A estos síntomas se agregan á menudo algunas alteraciones mentales 
persistentes, como excitabilidad, inquietud, falta de memoria. Con los sínto
mas del sistema nervioso coexisten á veces otros síntomas, como congestión 
de la cara y de la conjuntiva, hinchazón de los párpados, tendencia á erup
ciones cutáneas en la cara, lengua saburral, anorexia y vómitos matutinos. 

Además de los desórdenes mentales, se presentan otras enfermedades 
de carácter subagudo ó crónico. L a más importante de ellas es la neuritis 
múltiple, cuya descripción queda consignada en el tomo I . E l alcoho
lismo es la causa más frecuente, con mucho, de esta enfermedad (1), y á 
esta forma de neuritis son más propensas las mujeres que los hombres/ Los 
síntomas pueden presentara cualquier de estas tres formas: atrofia paralítica; 
abolición de la sensibilidad, ó ataxia; la más frecuente es una combinación 
de los síntomas sensitivos y motores. Los dolores son por lo general inten
sos, y la sensibilidad muscular á la presión es más acentuada que la de los 
nervios. L a alteración sensitiva aparece primero en las piernas, y la paráli
sis atrófica en los brazos. Los nervios craneales se conservan íntegros por 
regla general en esta forma, pero el vago y los nervios de los músculos del 
globo ocular, acaban por resentirse si se continúa el uso del alcohol después 
de la invasión de la parálisis. 

Algunas veces se presenta la mielitis crónica y subaguda á consecuencia 
del alcoholismo, según demuestra un caso reproducido en la fig. 105 del 
tomo I . E n este como en la mayoría de los casos de este género, la inflama
ción de la médula va acompañada de neuritis periférica, cuyos síntomas 
eclipsan en gran manera á los de aquélla. Antiguamente se creía que la 
lesión de la médula espinal era la causa ordinaria de la parálisis alcohólica 

de los sí^lomaín?^8011^0 ( f . ™ P f artíCUl0; BraÍn' Enero 1885' P" 434) cita un 
de los smtomas de la neuritis alcohólica hecho por el doctor JAMES JACKSON, de Boston, en 1822. 



ALCOHOLISMO 993 

en la forma que hoy conocemos como resultado de la neuritis. La mayoría 
de los casos de paraplegia alcohólica descritos antiguamente eran segura
mente ejemplos de neuritis. E s poco frecuente una afección anterior de la 
médula dependiente del alcohol. Parece que la susceptibilidad de los nervios 
periféricos es mayor que la de la médula, pero apenas cabe comparación 
entre las dos afecciones, puesto que en la médula la afección es intersticial, 
al paso que en el nervio son las fibras las que primero sufren la acción de 
la inflamación tóxica. 

E n Francia, se cree que no es rara en los alcohólicos la hemianestesia 
funcional, y MAGNAN (1) ha descrito algunos ejemplos análogos á la abolición 
unilateral de la sensibilidad que se observa en el histerismo. Este estado 
rara vez se observa en Inglaterra. L a epilepsia es en alguna ocasión un 
efecto de los excesos alcohólicos, pero los ataques rara vez ocurren periódi
camente como lo hacen en la forma ordinaria de esta enfermedad. Una tem
porada seguida de abusos alcohólicos, y á veces una sola intoxicación dan á 
veces origen á una serie de ataques, y el paciente queda libre de ellos hasta 
que reincide en iguales excesos. E n tales casos los ataques pueden coincidir 
con un ataque de delirium tremens. 

A veces se presentan dolores neurálgicos muy intensos en los miembros, 
que son sin duda muchas veces resultado de la acción del alcohol sobre los 
nervios, como la que en mayor grado determina la verdadera neuritis. Algu
nos de estos dolores son producidos por la influencia de una diátesis gotosa, 
ayudados indudablemente por los excesos alcohólicos. E s importante recono
cer y tener en cuenta la frecuencia de esta combinación, que se manifiesta 
en varios efectos de las dos influencias, y aun en la neuritis. L a influencia 
de la gota determina quizás algunas veces el desarrollo de la mielitis, y 
hace la neuritis periférica más intersticial, pudiendo dar origen á que una 
perineuritis aislada (como la del nervio ciático) se combine con una polineu
ritis simétrica. 

E s una cuestión indecisa si el alcohol determina ambliopía y atrofia del 
nervio óptico, como la producida por el uso del tabaco. En muchos casos de 
ambliopía por el tabaco, hay antecedentes de excesos alcohólicos, que se 
supone favorecen el desarrollo de la afección, pero no está confirmado el des
arrollo de ella por sólo la acción del alcohol. 

Yo he observado alguna vez una ligera neuritis óptica en enfermos de 
alcoholismo crónico, asociada generalmente con cefalalgia y alteraciones men
tales de escasa importancia. Es probable que en todos estos casos haya 
meningitis crónica. E n la autopsia se observa en algunos casos opacidad y 
engrosamiento de la aracnoides y la duramadre, marcada principalmente en 
la convexidad del cerebro, y probablemente son efecto directo del alcohol. 
Esta lesión y alguna retracción de la corteza, constituyen las alteraciones 
más frecuentes post morten en casos de larga duración. L a degeneración 
grasosa de las paredes de los vasos de poco calibre es, sin duda, más fre
cuente en las personas alcohólicas que en las que no lo son. E n casos poco 
frecuentes se ha observado la existencia de pequeños focos de reblandeci-

(1) On Alooholism, t raducción de GREENFIELD. 
ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—125. 
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miento dependientes de lesión vascular y llamada encefalitis, generalmente 
asociada á alteraciones mentales considerables y de larga duración. 

E l alcoholismo crónico puede contribuir á la producción de muchas 
formas de locura, pero la única variedad que puede con certeza atribuirse á 
esta sola causa, es la demencia crónica (pérdida de la memoria, comunmente 
progresiva durante algún tiempo), acompañada de escaso poder de juicio, y 
frecuentemente de abandono de la limpieza personal y de otros signos de 
perturbación del sentido moral. L a debilidad mental va á veces asociada á 
algún defecto de la locución, y de ligeros ataques paralíticos recurrentes, 
hasta el punto de constituir un grupo de síntomas que guardan alguna seme
janza con la parálisis general de los enajenados, pero difiere en que, inte
rrumpido el abuso del alcohol, no tiene carácter progresivo. L a curación 
completa es poco frecuente, pero los pacientes viven á veces muchos años. 
Es probable que en estos casos exista meningitis crónica. Ha sido muy 
discutida la influencia que puede ejercer el alcohol en el desarrollo de la 
verdadera parálisis general; esta enfermedad rara vez es el resultado de la 
acción exclusiva de la causa mencionada, pero la intemperancia puede 
coadyuvar á otras causas abonadas para producir la parálisis. 

E l diagnóstico, entre los efectos del alcoholismo crónico y otras enfer
medades que con ellos pueden confundirse, ha sido suficientemente estudiado 
al describir estas enfermedades. E l problema más frecuente es la distinción 
entre el temblor alcohólico y otras formas de temblor, especialmente la del 
temblor que es algunas veces congénito, ó sin ser congénito existe desde las 
primeras épocas de la vida, y muchas veces es hereditario. Los anteceden
tes distinguen suficientemente una de otra estas dos afecciones. 

E l elemento principal en el tratamiento del alcoholismo crónico, es la 
corrección de los hábitos del paciente. Alguna vez son útiles los tónicos 
amargos, la quina, por ejemplo, como medio de calmar la avidez por la 
bebida. También se ha preconizado la tintura de cápsicum; adminístranse 
diez gotas antes de las comidas, ó cuando se despierta el deseo de beber (1). 
Es también útil el hidroclorato de cocaína (medio á un centigramo), y se 
puede dar después de las comidas combinado con media gota de la solución 
alcohólica de nitro-glicerina, cuatro gotas de licor de estricnina y alguna 
preparación líquida de pepsina. Los trastornos especiales cesan cuando la 
causa deja de obrar. E l tratamiento que pueden reclamar, queda indicado al 
tratar de cada uno de ellos. Para el temblor son útiles la estricnina y la 
nuez vómica. Para modificar el insomnio y la intranquilidad nerviosa, ha 
recomendado MAECET el óxido de zinc á dosis de 0,10 gramos dos ó tres 
veces al día. 

HISTERISMO 

Se da el nombre de histerismo á un estado morboso del sistema ner
vioso que es mucho más frecuente en la mujer que en el hombre. E l tras-

(1) RINGER'S Therapeutics, 5.a edición, 1876, p. 362. 

ta 
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torno primario reside en los centros cerebrales superiores, pero á veces se 
perturban secundariamente las funciones de los centros inferiores del cere
bro, de la médula espinal y del sistema simpático, y por esta razón los sín
tomas varían mucho, y á veces preponderan las manifestaciones secundarias 
y obscurecen los trastornos primarios. E l nombre de la enfermedad deriva de 
la idea errónea de reconocer una conexión especial entre la enfermedad y los 
trastornos de la matriz (óatspa), de la que se creía que, moviéndose por el 
cuerpo, determinaba los síntomas locales. Hoy es umversalmente admitida la 
opinión de que la enfermedad reside primaria y principalmente en las fun
ciones cerebrales, y el uso de la palabra histeria ó histerismo no implica la 
teoría que impone su derivación. 

Existe, por lo tanto, una diferencia entre el uso popular y el médico de 
la palabra. Para el vulgo, la palabra histerismo sugiere la idea de simulación 
de los síntomas ó por lo menos la de que el paciente podría evitar los sínto
mas si quisiera. Para el médico la enfermedad es real, y en gran parte 
superior á la influencia directa de la voluntad del paciente. L a denominación 
se aplica más extensamente á la mujer que al hombre, y los mismos estados 
se expresan con el nombre de histerismo en la mujer y con el de hipocondría 
en el hombre. 

ETIOLOGÍA.—La raza y la civilización tiene probablemente en el des
arrollo del histerismo más influencia de la que se supone. Es casi descono
cida la enfermedad entre las razas bárbaras, y parece ser una consecuencia 
del desarrollo cerebral que acompaña al progreso de la civilización. E n 
ciertos períodos de la civilización han alcanzado gran desarrollo ciertas 
formas peculiares de la enfermedad, como ocurrió en Europa en la Edad 
Media. Entre las razas que han alcanzado igual civilización, el histerismo 
alcanza mayor grado de desarrollo en unos que en otros, por ejemplo Francia 
é Inglaterra, á consecuencia, sin duda de diferencias de la constitución ner
viosa que se expresan con la frase de temperamento sensorial (1). 

Se ha calculado que el histerismo es veinte veces más frecuente en la 
mujer que en el hombre (BRIQUET), pero el distinto uso que se hace de la 
palabra impide la exacta comprobación de los hechos. E n el sexo masculino 
se presentan todas las formas, y algunas variedades son en él bastante fre
cuentes. L a mayor predisposición de las hembras, depende probablemente 
del carácter de su sistema nervioso y no de la posesión de determinados 
órganos sexuales. Alguna predisposición al histerismo es inherente, si no á 
todas las mujeres, por lo menos á la inmensa mayoría de ellas. L a afección 
es mucho más frecuente en los niños que en los hombres adultos; las dife
rencias de constitución nerviosa de los dos sexos son mucho menores antes 
que después de la pubertad. Los hombres adultos que padecen esta enferme
dad presentan caracteres mentales semejantes á los del sexo femenino. Es 

(1) L a siguiente descripción de la enfermedad está basada principalmente sobre sus manifesta
ciones en Inglaterra. Algunos caracteres de que no hacemos más que simple mención, han sido 
minuciosamente estudiados en otros países. L a mayor parte de ellos están ampliamente descritos en 
las lecciones de CHARCOT, y el tratado clásico de RICHER, del cual reproducimos algunas figuras en 
este libro. 
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también difícil de determinar la influencia precisa de la edad, porque las 
manifestaciones especiales de la enfermedad son resultado de un estado 
morboso preexistente, tan gradualmente desarrollado, que rara vez es posi
ble determinar la época en que se inició. L a frecuencia con que se des
arrollan síntomas marcados en las diferentes décadas de la vida, se hallan 
representados en el siguiente cuadro, formado en presencia de las cifras 
suministradas por BEIQUET y LANDOUZT : 

Edad, . . —10 —20 —30 —40 —50 —60 
Por ciento. 8 50 28 10 3 1 

Así, pues, en una mitad de los casos la enfermedad se manifiesta en la 
segunda década. De éstos empiezan mayor número entre quince y veinte 
años que entre diez y quince. En un tercio próximamente de la totalidad, 
las primeras manifestaciones aparecen entre los veinte y treinta años, y un 
número mucho menor en la primera y cuarta décadas. Los casos observados 
antes de los diez años, empiezan generalmente después de los seis, por más 
que se han observado síntomas de carácter análogo á los tres, cuatro y 
cinco años de edad (BAELOW). Las afirmaciones precedentes se refieren 
principalmente á hembras. Kespecto á la edad de invasión en los varones 
sólo podemos decir que la enfermedad empieza antes de la pubertad, en 
mayor proporción en los varones que en las hembras. 

L a herencia ejerce una influencia indiscutible, y puede ser directa ó 
constituir sólo una predisposición neurótica general. Uno de los casos más 
graves de histeria juvenil observados por mí, fué el de una muchacha cuyos 
padres tenían ambos parientes locos. En otro caso, una joven tenía ataques 
histeriformes especiales, y su madre y su abuela habían tenido ataques aná
logos en la misma edad. BRIQFET ha encontrado antecedentes histéricos en 
los padres de los enfermos Mstéricos doce veces más que en los padres de 
las personas no histéricas, pero esta proporción es seguramente mucho 
mayor de la que se obtendría en Inglaterra. Preciso es tener en cuenta que 
la predisposición al histerismo encuentra condiciones favorables á su des
arrollo en la viciosa educación moral que reciben los hijos de una madre 
histérica (1). 

Las causas que directamente determinan el desarrollo del histerismo en 
un individuo, pueden ser influencias morales ó físicas, ó unas y otras á la vez. 
De estos dos órdenes de influencias, las morales y mentales son las más 
poderosas y las más frecuentes, y obran á la vez dando incremento á la pre
disposición y excitando las manifestaciones de la enfermedad. L a predisposi
ción inherente depende probablemente, en efecto de la preponderancia fisio
lógica de la mujer, por el papel que están llamadas á desempeñar en la 
conservación de la especie, y que puede hallarse pervertida por la predispo
sición congénita ó por la educación viciosa. E l niño que hace siempre lo 
que quiere no tiene dominio sobre sí mismo cuando llega á la edad madura. 
Una vez desarrollada la enfermedad, se agrava muchas veces considerable
mente por la mala dirección del tratamiento. Los allegados de un histérico 

(1) Véase sobre este objeto la comsun¡cación del doctor RUSSELL REYNOLDS al Congreso Sani
tario, 1887. 
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no suelen tener la rectitud de juicio necesaria, y el poco sentido común que 
poseen queda neutralizado por su cariño al paciente. En algunos casos se 
desarrollan los síntomas sin más causa excitante que las pequeñas contra
riedades de la vida doméstica, ó el cambio que sufre el sistema nervioso en 
la época de la pubertad. Más frecuentemente, sin embargo, media alguna 
influencia excitante bien marcada, rara vez trabajos intelectuales. En la 
mayoría de los casos es un trastorno emocional. A veces es un susto repen
tino, que en los niños ejerce un efecto especial. Puede consistir simplemente 
en una de las emociones deprimentes de que nadie está exento, pero que 
son insignificantes para unos, y enérgicamente poderosas para otros. A veces 
es una emoción súbita y profunda, un amor desgraciado, un revés de for
tuna que conduce á la miseria al que ocupaba una situación brillante. E l 
efecto de las causas reales se manifiesta á veces simplemente por depresión 
ó irritabilidad, á menudo por quebranto de la salud, tras del cual hace su 
explosión la enfermedad bajo la influencia de un trastorno trivial que acaba 
de destruir el vacilante equilibrio del organismo. Aunque no esencial para 
el desarrollo de la enfermedad, suele precederla algún desequilibrio de la 
salud general. L a mayoría de los pacientes son anémicos, fáciles á la fatiga 
y á menudo con trastornos funcionales de varios órganos. 

De las condiciones físicas que influyen en el desarrollo del histerismo, 
los que más han llamado siempre la atención son los desórdenes de los órga
nos sexuales. E n muchos casos existe algún estado morboso de estos órganos, 
pero probablemente está cercano á la verdad el cálculo de que una mitad por 
lo menos de los enfermos de histeria, están exentos de tales padecimientos 
(JOLLY). Por otra parte, una enfermedad de este género, cuando existe, 
rara vez es la causa de la afección nerviosa. Los estados morbosos de dichos 
órganos, que suelen observarse, rara vez son graves, pero en alguna ocasión 
son causa de frecuentes ó continuos sufrimientos, mediante los cuales depri
men el sistema nervioso. L a mejoría de tales padecimientos ha ido en algu
nos casos acompañada de un alivio marcado del histerismo, pero, por lo 
general, los síntomas de esta enfermedad continúan sin variación aunque se 
cure el trastorno local, y la influencia indirecta del tratamiento reporta á 
menudo poco beneficio. L a influencia de las enfermedades ó desviaciones que 
no se manifiestan por síntomas ostensibles, es más que dudosa. 

Las observaciones de CHAECOT han dirigido la atención á los ovarios 
más bien que al útero. L a sensibilidad á la presión en la región ovárica, es 
sin duda alguna frecuente, pero ni es constante ni es exclusiva de las 
mujeres que padecen histerismo. Generalmente es una afección neurálgica y 
no una verdadera lesión local. E s muy raro que se encuentren signos evi
dentes ni aún de congestión. Cuando los órganos sexuales están sanos, el 
período menstrual va acompañado, en la mayoría de las mujeres, de algún 
malestar y de depresión, y es natural que los síntomas de histerismo, si 
existen, se acentúen en estos períodos. En estas enfermas, además, la 
menstruación suele ser irregular á consecuencia del mal estado de la salud 
general, y su influencia perturbadora es mayor por esta circunstancia. Se 
citan casos graves de histerismo con gran dolor ovárico, curados mediante 
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la extirpación de los dos ovarios, pero es fácil deducir de estos hechos con
clusiones aventuradas. L a operación (cuya conveniencia es discutible) supri
me una causa de irritación, pero también implica una influencia moral pro
funda y un reposo físico prolongado. 

En el hombre son los excesos sexuales una causa ocasional de histerismo 
aún más frecuente en los adolescentes en su forma solitaria, pero en la mujer 
no es probablemente muy considerable su influencia. Se ha supuesto que la 
continencia puede ser causa de histerismo, pero probablemente lo es sólo 
cuando viene después de un exceso habitual, y su influencia está limitada 
principalmente al sexo femenino. 

Los síntomas histéricos, y en particular las convulsiones, se transmiten 
algunas veces de un individuo á otro por imitación simpática, ó como se la 
ha llamado por contagio moral. Se han referido muchas explosiones notables 
de este género. Los pacientes que viven en comunidad en un hospital, en un 
taller ó en un colegio, se hallan expuestos á análogas influencias predispo
nentes, y fácilmente se reúnen todas las condiciones favorables para la 
explosión de la enfermedad. 

En una persona predispuesta se desarrollan ó adquieren mayor inten
sidad los síntomas del histerismo bajo la influencia de otras enfermedades; 
las nerviosas en general y las enfermedades locales, determinan con frecuen
cia la dirección de trastornos histéricos ulteriores. De este conjunto de 
desórdenes resultan á veces síntomas extraños. E n la fiebre tifoidea cuando 
recae en muchachos jóvenes, se presenta á veces sensibilidad histérica de la 
piel y de la espina, anestesia, constricción faríngea, respiración acelerada y 
contracturas (HUCHAED). L a tuberculosis va frecuentemente acompañada de 
fenómenos histéricos, que simulan ó enmascaran los síntomas de la meningi
tis tuberculosa. E l período secundario de la sífilis, va á menudo acompañado, 
especialmente entre las prostitutas, de síntomas de histerismo, algunas veces 
intenso. FOTJENIEE cree que son resultado de una acción específica del virus 
sobre el sistema nervioso, pero el efecto deprimente de la enfermedad, junto 
con la influencia psíquica del género de vida, son tal vez suficientes para 
determinar aquel estado morboso. Casi todas las formas de inflamación local 
pueden determinar el desarrollo y localización de síntomas histéricos. Así 
una artritis, por ejemplo, provoca una afección histérica articular; un catarro 
laríngeo provoca una afonía histérica persistente y un ataque leve de bron
quitis puede originar disnea histérica y aceleración respiratoria. Aún más pode
rosa es la influencia de los traumatismos; la sensibilidad espinal es á veces una 
consecuencia de un golpe ó una caída, y los traumatismos de los miembros 
determinan á veces dolor, anestesia y contractura, siendo necesaria toda la 
perspicacia clínica para distinguir los efectos directos de los indirectos. 

Si los síntomas histéricos complican en tales términos las enfermedades 
generales y locales, no es de extrañar que con más frecuencia aún acompa
ñen á varias enfermedades del sistema nervioso, funcionales y orgánicas. E l 
efecto de la perturbación morbosa de una parte es con frecuencia el tras
torno funcional de otra, y de este trastorno resultan con frecuencia sínto
mas histéricos. Según la feliz expresión dé WEIK MITCHELL «los síntomas 
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de la enfermedad real se dibujan sobre un fondo histérico.» Apenas hay una 
sola enfermedad del sistema nervioso que no pueda desarrollar síntomas de 
este género en las personas predispuestas. Los tumores cerebrales, la me
ningitis tuberculosa, la neuritis múltiple, el corea, ocasionan con frecuencia 
fenómenos histéricos bien apreciables. Los enfermos de hemiplegia infantil, 
al llegar á la pubertad, presentan con frecuencia síntomas histéricos. E n un 
caso de hemiplegia antigua, en que se presentaron convulsiones epileptifor-
mes en los miembros paralizados, el paciente sufría convulsiones histeríformes 
de las más graves que yo he presenciado, así como también de afonía, 
respiración acelerada y bolo histérico. Las enfermedades orgánicas, leves ó 
antiguas, de la médula espinal pueden producir el mismo efecto, y una 
parálisis leve de las piernas puede ocasionar una paraplegia histérica. L a 
parálisis diftérica se convierte á veces en parálisis y anestesia histéricas. 
Yo he visto convulsiones histéricas concomitantes con la invasión de una 
hemiplegia embólica comprobada en la autopsia. Análogas convulsiones se 
presentan con mucha frecuencia después de ataques epilépticos en las edades 
en que es frecuente el histerismo (pág. 700). E l caso más pertinaz de 
afonía histérica que yo he conocido recaía en una mujer epiléptica. Final
mente, los síntomas y convulsiones histéricos forman, á veces, parte de los 
fenómenos de la hidrofobia, sin duda como efecto directo del veneno sobre el 
sistema nervioso. 

SÍNTOMAS. — L a s manifestaciones del histerismo se pueden dividir en 
dos clases, continua y paroxística. De la primera es lo más importante el 
estado mental, que en la mayoría de los enfermos histéricos presenta carac
teres distintivos, que difieren en sus detalles. según las particularidades 
especiales del carácter del individuo. E l más pronunciado de todos, y el que 
rara vez falta en los casos graves, es la poca energía de la voluntad, el poco 
dominio de sí mismo y la incapacidad de resistir á los impulsos de la incli
nación. Con estas condiciones va á menudo asociada la irritabilidad de 
carácter, y una sensibilidad tan exagerada á las contrariedades que convierte 
en graves reveses los más insignificantes disgustos de la vida. E n ocasio
nes es poco pronunciada esta deficiencia de la voluntad. Algunos pacientes 
dotados de suyo de facultades mentales bien equilibradas, pierden lenta
mente sus energías mentales bajo la influencia deprimente de enfermedades ó 
disgustos, ó se enerva su voluntad por efecto de una contrariedad grave y 
se desarrollan los síntomas del histerismo con desórdenes de funciones 
subalternas. Otras veces, por efecto de causas físicas ó morales deprimentes, 
sufre la degradación histérica un carácter hasta entonces enérgicamente 
poderoso. L a aversión al histerismo es muchas veces un síntoma sospechoso, 
y á veces depende del temor que tiene el enfermo de hallarse predispuesto 
á la enfermedad; el temor mismo conduce á la imaginación á fijarse intensa
mente en los síntomas incipientes, y abre el camino á su invasión. Estos 
casos son, sin embargo, mucho menos frecuentes que aquellos en que la 
voluntad se va acumulando lenta y gradualmente. L a conciencia propia 
domina más ó menos completamente los pensamientos y los actos, y se ex-
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presa en las maneras, en la mirada y en la palabra. E l paciente describe con 
exageración sus sufrimientos, 6 deja conocer que padece mucho más de lo 
que dice. L a simpatía que de este modo inspira colma de satisfacción al 
paciente, y la atención de que es objeto es un nuevo estímulo para que se 
ocupe de su propia personalidad. Todas estas condiciones son más abonadas 
para impulsar que para combatir las tendencias morbosas, que por estos 
medios se van fomentando inconscientemente. La relajación de la voluntad 
va acompañada algunas veces de una falsa noción moral, y la exageración de 
los síntomas que al principio era inconsciente é involuntaria llega á ser cons
ciente é intencionada. E l enfermo, que al principio se limitaba á no oponer la 
resistencia de la voluntad al desarrollo de los síntomas, llega á complacerse 
en la aparición de ellos, y acaba por provocarlos y por fingirlos; otras veces 
son fingidos los síntomas desde el principio. No se crea, sin embargo, que 
todos los síntomas que pueden parecer simulados lo sean realmente. Las 
ideas, lo mismo que el temor y el deseo ejercen dominio sobre el sistema 
nervioso; la idea fija de un síntoma puede determinar su aparición, y si á la 
idea se une el temor ó el deseo, es aún más fácil el desarrollo del síntoma. 
La idea de sufrir una parálisis llega á poner al enfermo en la imposibilidad 
de ejecutar movimientos; la idea de un espasmo muscular produce la con
tracción , y el pensamiento fijo de un dolor intenso, provoca el dolor; y en 
todos estos casos no puede decirse que el síntoma sea provocado voluntaria
mente. Las exploraciones médicas, y el interrogatorio de que son objeto, 
despiertan en los enfermos la idea fija de los síntomas, y la asociación natu
ral con que el médico los estudia, es causa de que se presenten en agrupa
ción determinada, aunque no haya simulación y con más motivo si la hay. 
L a inflaencia patogénica de las ideas se ve en todas las variedades de histe
rismo, y algunas veces singularmente marcada en los niños, en las formas 
que EUSSELL RBYNOLS ha llamado parálisis ideales. L a idea es más marcada, 
y por consiguiente más eficaz cuando el paciente ha observado los mismos 
síntomas en otra persona, y de aquí la propagación de las convulsiones y de 
otros síntomas histéricos por contagio imitativo. Yo he visto dos niños de 
una familia, de los cuales uno padecía un tumor cerebral, y el otro presen
taba síntomas asombrosamente iguales, de origen puramente imitativo, pro
vocados por la contemplación de los sufrimientos de su hermano. 

Las emociones vivas encuentran comunmente amplia expresión en los 
enfermos de histerismo. Lloran y ríen fácilmente, y estas manifestaciones 
emocionales se presentan á veces en forma de paroxismo, bajo la inñuencia 
de la causa más trivial, y acompañan ó constituyen la forma más leve de los 
ataques histéricos. Otros síntomas frecuentes de la enfermedad son también 
resultados. naturales de una emoción profunda, y son morbosos sólo porque 
se desarrollan espontáneamente ó con excesiva facilidad. Uno de estos es el 
tan conocido fenómeno del «bolo histérico, •>•> que consiste en la sensación de 
algo que repentinamente cierra la garganta ó intercepta la respiración. Con 
frecuencia lo comparan los enfermos á un globo que sube desde el estómago 
á la garganta; en otros casos es simplemente una sensación de constricción 
ó de deglución, que los enfermos refieren á las fauces ó á la faringe; cuando 
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es intensa probablemente constituye un verdadero espasmo. A consecuencia 
de un susto repentino puede presentarse una sensación idéntica en personas 
que no son histéricas. Es este fenómeno una presunción frecuente de un 
ataque histérico, pero es también frecuente sin coincidir con ningún otro 
síntoma paroxístico. L a sensación, en su forma típica, es al parecer seme
jante á. la que precede inmediatamente á muchos ataques epilépticos, y aún 
á algunos ataques convulsivos dependientes de una lesión orgánica. A me
nudo va acompañado de una sensación repentina de sofocación, no se explica 
por obstáculo alguno á la respiración, y parece ser la expresión de un tras
torno de la porción respiratoria del centro del vago, que en estado normal 
es singularmente sensible á las emociones. 

Igual relación con las emociones se observa en muchos otros síntomas 
de histerismo que describiremos detalladamente, tales como los trastornos 
del movimiento cardíaco; la orina transparente producida por el miedo; el 
temblor muscular determinado por un susto, así como muchos de los fenó
menos de las convulsiones histeriformes son sólo manifestaciones psíquicas 
del terror ó de la cólera. 

Síntomas sensitivos.— ^XÍ el histerismo, todas las sensaciones, tanto 
generales como especiales se revelan con anormal intensidad, las que en 
estado normal pasan inadvertidas ocasionan á veces molestias, y el paciente 
describe sus sensaciones en lenguaje exagerado. Los sentidos especiales 
funciorian con una agudeza preternatural; los enfermos perciben sonidos que 
son inaccesibles á los demás, y el sentido del olfato adquiere una agudeza 
comparable sólo con la que poseen algunos animales, llegando al punto de 
distinguir á las personas por el olor! 

En estos casos de sensibilidad exagerada, se presentan fácilmente sen
saciones dolorosas, con frecuencia espontáneas, dando origen á las diversas 
formas de sensibilidad histérica á la presión y de dolor neurálgico, que á 
menudo se localiza en el mismo punto. L a sensibilidad á la presión suele 
ser superficial, produciendo más dolor por el solo contacto de la piel que por 
la compresión ejercida sobre los tejidos profundos; esta sensibilidad su
perficial ocupa frecuentemente la piel del abdomen, del tórax, y de la ca
beza, y á veces afecta á una mitad del cuerpo. A menudo existe en deter
minados puntos una sensibilidad á la presión profundamente situada, y si es 
considerable, el dolor que ocasiona la presión es muy molestoso, se irradia 
al pecho, á la garganta y á la cabeza, y provoca disnea, sensación de sín
cope, globo histérico, y en las formas muy desarrolladas de histerismo, ata
ques convulsivos. Por esta razón se ha dado á estos puntos sensibles el 
nombre de zonas histerógenas (EICHER). 

Uno de los sitios más frecuentes de esta sensibilidad á la presión es la 
región ovárica, y por lo general es profunda. Se halla situada en el punto 
de intersección de una línea que una las espinas ilíacas ántero-superiores con 
la que limite exteriormente la región hipogástrica, y CHAECOT creía que un 
cuerpo sensible que en personas demacradas se percibe entre el dedo y el 
borde de la pelvis, era realmente el ovario, por más que en el cadáver el 
ovario se encuentra dentro de la pequeña pelvis. Es dudoso que realmente 
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se toque el ovario, pero probablemente este órgano está sensible lo mismo 
que las partes adyacentes. WEIR MITCHBLL ha observado una sensibilidad 
intensa á la presión en este punto, cuando en el examen vaginal se desvía 
el ovario de su situación normal, empujándolo hacia abajo. A veces están 
dolorosas las dos regiones ováricas, pero con más frecuencia lo está solo ó 
en mayor grado la izquierda. En alguna ocasión, según indica TODD, existe 
una sensibilidad superficial muy acentuada en un punto circunscrito encima 
del ovario. L a sensibilidad en esta región es frecuente en mujeres que no 
sean histéricas. 

Otro sitio frecuente de sensibilidad á la presión es la columna vertebral, 
especialmente la parte superior, media ó inferior de la región dorsal. L a sen
sibilidad es algunas veces superficial, pero con frecuencia está situada pro
fundamente. Con frecuencia se quejan los enfermos de dolores espontáneos 
en varios puntos, intensos y de carácter urente unas veces, y otras sordo y 
obtuso; por lo general estos dolores aumentan con el movimiento. En oca
siones toda la columna vertebral está sensible á la presión y dolorida, y el 
dolor abarca desde el coxis hasta el occipucio. También suelen quejarse 
algunos enfermos de dolor en la región sacra, pero rara vez está esta región 
sensible al tacto. 

Es también frecuente la sensibilidad á la presión, profundamente situada 
en el hipocondrio izquierdo, y á veces es más pronunciada en este punto que 
en la región ovárica. Ocasionalmente son asiento de sensibilidad á la pre
sión, por lo común superficial, las regiones infra-mamarias, y algunos puntos 
de la parte anterior del abdomen y del tórax, ó á los lados de la columna 
vertebral dorsal (EICHBE), que á veces ocupan puntos simétricos en ambos 
lados. E n algunos casos hay sensibilidad superficial (de la piel y á veces 
de los músculos) en todo el abdomen, y porque simula la sensibilidad de la 
peritonitis se le ha dado la absurda denominación de peritonitis f a l s a 
(pseudo-peritonitis). Cuando existe hiperestesia general, toda la superficie 
del cuerpo es histerógena; y un pellizco en el antebrazo, por ejemplo, pro
duce un dolor que se irradia hacia la garganta y ocasiona el globo histérico. 

E l dolor espontáneo, frecuente en la región infra-mamaria izquierda, es 
sin duda idéntico por su carácter al que tan frecuentemente se observa en el 
mismo sitio en los casos de anemia. Son aún más frecuentes y molestoü? los 
dolores que se presentan en la cabeza. E l dolor es algunas veces frontal, 
temporal ú occipital, pero más á menudo ocupa el vértice de la cabeza y por 
su intensidad, y por compararlo los pacientes con la sensación que se oca
sionaría clavando un clavo, se le ha dado el nombre de clavo Mstérico. 

L a hiperestesia de los sentidos especiales ocasionaría á menudo moles
tias que pueden considerarse como verdaderos dolores. Es muy frecuente 
la intolerancia á la luz, y contribuyen á aumentarla las sombras que hacen á su 
alrededor las personas allegadas. Los enfermos sufren sensaciones subjectivas 
de diversas clases: ruidos de oídos, llamaradas de luz ó de colores, y con 
menos frecuencia sensaciones gustativas y olfativas. Son muy frecuentas 
las sensaciones de pellizcos ó punzadas en los miembros, ó la sensación vaga 
de adormecimientos, á menudo unilaterales y afectando, por ejemplo, á una 
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mitad de la lengua. Es otra sensación frecuente la de agua fría que corre 
por la espina abajo. Algunas veces va asociada á un escalofrío nervioso 
análogo al que produce en las personas sanas una impresión ligera de frío 
combinando con excitación nerviosa. E n algunas articulaciones se presentan 
dolores espontáneos acompañados en ocasiones de ligera hinchazón, como la 
que se presenta en otros puntos por efecto, sin duda, de un trastorno vaso
motor. 

E s muy frecuente la disminución de sensibilidad, pero á menudo pasa 
inadvertida porque los enfermos no se dan cuenta de ello. Algunas veces 
se presenta en las piernas asociada á paresia motriz, pero como síntoma 
aislado afecta generalmente á parte ó á toda una mitad del cuerpo, constitu
yendo la hemianestesia histérica, y á veces alcanza á los sentidos especia
les. Cuando es completa el paciente no percibe los cuerpos que con él se 
ponen en contacto; se puede clavar una aguja en la piel sin producir sensa
ción alguna; no siente el calor ni el frío, y se puede quemar la piel sin 
despertar dolor. L a abolición de sensibilidad se extiende hasta la línea 
media, y afecta á veces á la membrana mucosa de la conjuntiva, de la nariz, 
de la boca y de la vagina, y los tejidos profundos, los músculos y los huesos. 
Ofrece, no obstante, algunos caracteres anormales. L a sensibilidad á la 
compresión en la región ovárica y en otros puntos profundos se conserva en 
el lado afecto; la acción refleja se conserva íntegra; las pupilas se dilatan 
aun cuando se estimula la piel y los dedos funcionan (para coser, por ejem
plo), sin necesidad de la guía de la vista. Cuando es incompleta la insensi
bilidad puede referirse al dolor ó al tacto, rara vez sólo á la temperatura. 
Frecuentemente está abolida la sensibilidad táctil, y no más que dominada 
la sensibilidad al dolor; no se percibe un pellizco, pero el pincel farádico 
despierta una sensación aguda. Si es parcial la distribución de la insensibili
dad, el brazo la sufre más que la pierna, y la abolición está limitada á veces 
al brazo y cesa repentinamente en el hombro ó el pecho; á veces están afec
tadas la pierna y el brazo y no lo están el tronco ni la cara. L a abolición 
llega algunas veces hasta la línea media en la parte anterior, y cesa á corta 
distancia de ella en la posterior. L a pérdida de la sensibilidad táctil es á 
veces más extensa que la extinción de la sensibilidad al dolor. En ocasiones 
sólo hay zonas anestésicas. Los miembros están algunas veces pálidos y más 
fríos que los del otro lado; un pinchazo practicado en ellos no da sangre 
algunas veces, pero este fenómeno es muy poco frecuente. Por lo general, 
no hay diferencia alguna en el aspecto de la vascularidad, y las membranas 
mucosas nunca están más pálidas que las del otro lado. E n estado de salud 
no dan sangre los pinchazos practicados en muchos puntos. L a hemianestesia 
ocupa con más frecuencia el lado izquierdo, y por lo general es muy consi
derable la sensibilidad ovárica á la presión en el lado afecto. Excepcional-
mente no he encontrado sensibilidad ovárica, ó sólo la he encontrado en el 
lado opuesto. 

L a extinción de la sensibilidad se presenta espontáneamente ó á conse
cuencia de un ataque histérico. A veces se presenta un día y desaparece al 
siguiente; en un caso de este género, un pinchazo en el brazo antes anesté-
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sico, causó tanto dolor que provocó una convulsión histeriforme, y cuando 
pasó el ataque reapareció la anestesia en forma típica y completa. L a sensi
bilidad aumenta algunas veces al hacer su exploración, y es posible que un 
examen determine la anestesia. E l área interesada cambia de forma de un 
día á otro, y á veces aumenta durante la menstruación. 

L a anestesia cambia de un lado al otro sin causa apreciable, ó por 
transferencia provocada, fenómeno descubierto por CHARCOT y muy estudiado 
en Francia. Los agentes que pueden provocar la transferencia son: 1.° la 
estimulación de la piel y la dilatación de los vasos, por medio de vejigato
rios, sinapismos ó faradización; 2.° la aplicación durante media hora de 
ciertos metales, especialmente el oro, ó de un imán ó electro-imán, que no es 
necesario que esté en contacto directo con la piel. También se produce 
algunas veces pintado con colodión. L a transferencia rara vez es duradera; 
después de algunas horas ó un día la anestesia vuelve á ocupar el lado pri
mitivo. E n las histéricas, cuidadosamente preparadas de Francia, se ha 
descrito (BTJEG, DUMONTPALLIEE, etc.) una sensibilidad especial para cier
tos metales, y también se ha asegurado que se podía curar al paciente 
mediante la administración interna del metal respecto al cual se había mos
trado sensible externamente! Para explicar el fenómeno de la metalotemfia, 
se han invocado fuerzas misteriosas y desconocidas, pero el hecho en sí, sólo 
ha logrado dudosas confirmaciones en otros países. L a madera ha mostrado 
iguales efectos que el oro, y lo mismo puede producir una impresión mental 
ó la inhalación del nitrito de amilo (1). Prácticamente no se ha confirmado la 
idiosincrasia metálica, y la opinión general se inclina á favor de la creen
cia de que el agente obra sobre la mente del enfermo, teoría que está en 
armonía con lo que conocemos de la patogenia de la enfermedad y con 
muchos hechos de su historia que demuestran cuánta prudencia se necesita 
para sentar conclusiones acerca de las manifestaciones de las misteriosas 
mezclas de los desórdenes psíquicos y nerviosos. Si en la historia de esta 
cuestión hay un precepto más evidente que los otros, es el de que los sínto
mas más complejos se interpretan mejor gracias al conocimiento de los más 
sencillos. E l más poderoso imán que pueda hacerse, no tiene la menor 
influencia sobre las funciones del sistema nervioso en estado normal. 

Como parte de la hemianestesia y capaz de transferencia con ella, 
existe una notable afección de los sentidos especiales. Todos ellos pueden 
estar interesados en el lado afecto. L a alteración de la visión (estudiada 
especialmente por CHAEGOT y LANDOLT) ofrece la forma de la ambliofia 
cruzada, análoga á la que algunas veces producen las enfermedades orgáni
cas (págs. 24 y 168). L a agudeza visual y el campo de la visión, se redu
cen extraordinariamente en el lado anestésico; el campo de los colores 
disminuye en el orden de su extinción normal y puede quedar abolido en el 
mismo orden, primero el violeta, luego el verde, el rojo, el amarillo y el 
azul. Puede demostrarse esta abolición por el método de la confusión (pági
na 146) ó por el del nombre de los colores. Está perturbado el efecto de la 
excitación eléctrica de la retina, pero la pupila se conserva normal. En el 

(1) Véase un caso referido por URBANTSCHITSCH, A r h , f . Ohrenheilk., t. X V I , p. 171. 
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otro ojo puede observarse una afección análoga, pero mucho más ligera, de 
la vista. 

Puede estar únicamente afecta la visión, como yo he visto, y casi siem
pre en un solo lado. Puede estar abolida en absoluto la visión ó existir 
únicamente ambliopía y ""reducción del campo á un área pequeña alrededor de 
un punto fijo. Sin embargo, el iris reacciona perfectamente á la luz y el 
fondo del ojo está normal. Ordinariamente la ceguera es súbita; algunas 
veces sigue á un ataque histérico. Generalmente es transitoria, desapare
ciendo al cabo de algunos días ó semanas. En la pág. 164 mencionamos un 
ejemplo de ceguera muy permanente de este carácter; en él la ambliopía 
unilateral subsistió hasta la muerte, ocurrida al cabo de diez años; algunas 
veces mejoraba un poco y luego volvía á recaer, pero sin que cambiara la 
acción de la pupila ni el estado del fondo del ojo. Es verdaderamente excep
cional que los histéricos tengan ceguera bilateral transitoria. 

E l oído está comprendido en la hemianestesia, pero rarísima vez solo. 
L a disminución suele ser mayor para los sonidos transmitidos á través de los 
huesos, que para los conducidos por el aire (1). E l nervio pierde también su 
sensibilidad normal para la excitación eléctrica. 

Síntomas motores.—Es muy común la parálisis, que puede abarcar 
casi todas las partes del aparato motor. E l comienzo puede ser brusco ó 
gradual; puede subseguir á una crisis convulsiva ó ser provocada por una 
emoción. A cada ataque puede seguir una parálisis pasajera, paraplegia 
después de uno, hemiplegia después de otro. Cuando el comienzo es brusco, 
generalmente la parálisis es al principio incompleta y va acentuándose bajo 
la influencia de la idea y el miedo á la impotencia. Nunca debe olvidarse 
que la parálisis de un paciente histérico puede no ser sólo funcional; una 
parálisis real de origen orgánico puede acentuarse por el estado mental. 

L a forma más común de la parálisis histérica es la de la laringe, que 
causa la conocida afonía histérica. Consiste en la pérdida de la voz, de la 
fonación, de suerte que el enfermo habla siempre cuchicheando. Algunas 
veces esto es puramente voluntario; en un estado de hiperestesia general, el 
sonido de la voz incomoda al paciente que se habitúa á cuchichear, aunque 
sea perfectamente capaz de hablar alto. Más frecuentemente este estado obe
dece á una verdadera incapacidad de pronunciar sonidos vocales. En la forma 
común el laringoscopio revela que las cuerdas vocales están muy separadas y 
no se aproximan durante la fonación como en estado sano; esto constituye 
la adducción fonética defectuosa (pág. 293). L a glotis puede ocluirse perfec
tamente durante la tos, exceptuando casos raros y extremos. Algunas veces 
el paciente puede cantar, aunque la palabra ,sea cuchicheada, y se conocen 
algunos que durante el sueño hablaban en voz alta. Frecuentemente puede 
lograrse producir un grito mediante la corriente farádica aplicada dentro ó 
fuera de la laringe. L a afonía histérica puede sobrevenir espontáneamente; 
pero á menudo la provoca una emoción, circunstancia que no debe sorprender 
si se recuerda que la laringe es el conducto á través del cual se maniñestan 
más expresivamente ciertas emociones. También la motiva en algunas ocasio-

(1) W A L T O N , S m w , Enero 1883, p. 458. 
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nes un catarro laríngeo, persistiendo la verdadera pérdida de la voz que siguió 
á un enfriamiento, después de haber cesado el catarro. De ordinario la afonía 
no se considera como una sensación desagradable, pero en un caso grave, 
la pérdida de la voz se describía como una sensación táctil, «como si hubiera 
una barra de hierro atravesada en el pecho.» Frecuentemente la palabra se 
recobra de una manera brusca. L a duración de la afonía es sumamente varia
ble y es propensa á recaídas. Un enfermo ha estado afónico durante diez 
años, con intervalos variables, durante los cuales el menor susto le quitaba 
la voz. 

L a parálisis de los abductores de las cuerdas vocales, es una consecuen
cia rarísima de la histeria. Sus síntomas son los descritos al explicar la pará
lisis laríngea. Se han registrado algunos casos, y yo he visto un ejemplo 
verdaderamente notable, descrito en la pág. 293. E s probable que esta 
parálisis en la histeria se haya confundido algunas veces con el espasmo 
laríngeo. 

En casos raros de afonía histérica, la lengua participa de la inacción 
laríngea, y la pérdida de la articulación acompaña á la de la fonación, de 
suerte que se suprime hasta el cuchicheo, y el paciente sólo puede expresarse 
por signos. En una muchacha, una emoción brusca produjo este estado, que 
iba acompañado por la sensación de que «la lengua estaba atada por arriba.» 
La afonía simple puede quedar oculta tras este mutismo absoluto. Algunas 
veces existe una forma de tartamudez respiratoria. E n una joven con ataques 
histeroides, cada tentativa para hablar iba precedida siempre de una ó dos 
inspiraciones profundas, y algunas veces interrumpían una frase ó una pala
bra. Durante los ataques hablaba sin tropiezo. Excepcionalmente puede 
formar parte de un histerismo intenso la verdadera tartamudez. 

L a parálisis de las extremidades es también común, y puede afectar la 
forma de hemiplegia, de paraplegia ó de impotencia general. También pueden 
incluirse en la misma categoría ciertas formas de ataxia histérica del movi
miento. E n Inglaterra la parálisis es indudablemente más común que la 
hemiplegia. Por regla general, el comienzo en todas las formas es brusco, 
súbito, y frecuentemente subsigue á alguna emoción. Por lo común, la pará
lisis es de poca intensidad primero y va acentuándose gradualmente. L a 
fuerza que se conserva se utiliza irregularmente. L a resistencia al movi
miento pasivo, por ejemplo, no se sostiene, sino que varía, y en un momento 
es pequeña y en otro considerable. Al hacer una tentativa para ejecutar un 
movimiento dado, puede percibirse la contracción de los antagonistas de los 
músculos activos; si el paciente, por ejemplo, intenta extender la rodilla, los 
flexores de la rodilla se contraen dificultando el movimiento. Cuando resta 
alguna fuerza para el movimiento, éste va acompañado de temblor, que pronto 
describiremos. No existe atrofia muscular ó á lo sumo se nota tan sólo el 
desgaste consecutivo al largo desuso. L a excitabilidad eléctrica se conserva 
por lo común perfectamente normal. Tan constante es este dato, que debe 
ponerse muy en duda la naturaleza de los casos raros en que se ha observado 
un cambio marcado en la excitabilidad eléctrica. L a pérdida de la sensibili
dad puede acompañar ó dejar de acompañar á la pérdida de la motilidad. 
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L a paraplegia es provocada con especial frecuencia por las emociones. 
Hasta en estado de salud, una alarma brusca puede causar la sensación de 
debilidad en las piernas, que, en la histeria, puede ir seguida de una dismi
nución progresiva de la motilidad. Es frecuente que el comienzo de una 
impotencia persistente vaya precedido de una flojedad momentánea de las 
piernas, que en seguida desaparece, y que constituye un rasgo verdadera
mente característico. Se ha considerado como una forma de astasia-abasia, 
pero este nombre está mejor aplicado á los casos en que este síntoma parti
cular ocurre independientemente de la histeria (pag. 804). En otros casos, 
una sensación desagradable ó dolorosa en las piernas, parece provocar la 
parálisis. E l dolor puede depender de una enfermedad real ó también ser de 
origen histérico, y es frecuente que se le agregue la influencia de la emoción. 
En estos casos es muy común el dolor raquiálgico, y cuando la bipedestación 
lo aumenta, puede manifiestamente dar lugar á la parálisis. 

Eara vez es absoluta la pérdida de la motilidad; comunmente las pier
nas pueden moverse sobre la cama, aunque lentamente y con esfuerzo, pero 
al intentar ponerse de pie, ceden y el paciente se viene al suelo. Si la pér
dida de la motilidad es poco acentuada, el enfermo puede ser capaz de andar 
un poco, pero con paso lento, corto é irregular, siendo, sin embargo, raro 
que arrastre los dedos del pie sobre el suelo. E s excepcional la retención de 
orina, y nunca se observa incontinencia de orina ni de las heces. L a irritabi
lidad miotática puede ser perfectamente normal, y así se mantiene en más 
de la mitad de los casos. Sin embargo, en muchos, especialmente en los que 
presentan dolor raquiálgico persistente, está algo aumentada esta irritabi
lidad; el salto rotuliano es excesivo, y el paciente es notablemente sensible 
al golpe sobre el tendón rotuliano ó á la ascensión de la rótula descendida, 
que causa un movimiento ó esfuerzo del tronco, y frecuentemente un dolor 
agudo en la espalda. En los casos en que no está exagerado, el salto rotu
liano puede parecer abolido, pero esto se debe siempre á que el movimiento 
de la pierna resulta impedido por la contracción tónica involuntaria de los 
flexores de la rodilla, que se descubre sin dificultad colocando un dedo sobre 
los tendones de la corva. Por regla general no existe clonus del pie. Es 
extremadamente raro que se observe un clonus uniforme persistente, análogo 
al que es común en las enfermedades orgánicas, pero en algunas ocasiones 
puede observarse un falso clonus, producido por la contracción semivolun-
taria de los músculos de la pantorrilla. Cuando se comprime primero el dorso 
del pie, no se produce clonus, pero se presenta una contracción en la pan-

• torilla que causa un ligero movimiento de extensión del pie, y sobreviene un 
ligero clonus, que varía á cada momento, cesa algunas veces y luego vuelve 
á presentarse por una intensa contracción de los músculos. Esta forma es 
característica de la histeria. Cuando se observa un verdadero clonus caracte
rístico, es probable que exista una alteración en la nutrición de los elemen
tos motores, que puede depender del trastorno funcional. 

L a hemiplegia comienza algunas veces bruscamente, pero más á menudo 
de una manera lenta. Es cuando menos tres veces más frecuente en el lado 
izquierdo que en el derecho. L a pérdida de la motilidad nunca es completa; 



1008 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

frecuentemente la extremidad inferior está más afectada que el brazo, y la 
cara escapa siempre por entero, rasgo importante para distinguirla de la 
hemiplegia de origen orgánico. L a pérdida de la sensibilidad acompaña 
generalmente á la de la motilidad, pero su distribución es más extensa, 
abarcando muchas veces la cara y los sentidos especiales. Los reflejos 
cutáneos no están perturbados en el lado paralizado, como ocurre á menudo 
en la hemiplegia ordinaria. E l salto rotuliano puede ser normal ó estar 
aumentado, algunas veces en ambos lados. E l falso clonus del pie, antes 
descrito, puede obtenerse algunas veces en el lado afecto y no en el sano. 
Las sacudidas que dan carácter á la contracción muscular del brazo, pueden 
hacer tembloroso su movimiento, al paso que la pierna está simplemente 
parética. No infrecuentemente alguna contractura persistente del brazo ó 
de la pierna acompaña á la parálisis. 

Se observa alguna vez parálisis bilateral, una especie de doble hemi
plegia histérica, aunque la anestesia sea unilateral. E n un caso, un mes 
después de haber tenido un panadizo en un dedo, la paciente, una joven, 
sintió un dolor general, seguido de imposibilidad de mover las piernas y los 
brazos, de deglutir y de hablar. Los dedos se flexionaron fuertemente, apri
sionándose el pulgar entre los dos dedos medios. Este estado persistió du
rante un mes. Luego se relajaron los dedos, pudo mover un poco el brazo, 
y pronunció una ó dos palabras con esfuerzo y dificultad. Bajo la influencia 
del faradismo, recobró la palabra en cinco días, y en quince días recuperó 
por completo la fuerza de los miembros. 

En las histéricas se presentan muchas formas de desorden 6 ataxia del 
movimiento, que pueden existir solas ó acompañar á la pérdida de la moti
lidad. Una forma, perfectamente descrita por BKIQUET, en la cual los movi
mientos son seguros mientras los guían los ojos, pero se hacen irregulares 
en cuanto les falta esta ayuda, se ha supuesto dependiente de la «anestesia 
muscular.» Pero este elemento morboso ha sido invocado sin razones su
ficientes para explicar otras formas de incoordinación. Las variaciones de la 
fuerza de la contracción muscular, que muchas veces pueden reconocerse 
por la resistencia á los movimientos pasivos, hacen que los movimientos vo
luntarios resulten marcadamente inseguros. Algunas veces éstos son regu
lares mientras el enfermo está de pie, pero en la bipedestación de pronto se 
inclina, primero hacia un lado y luego hacia el otro. O también, sin que 
exista pérdida de la sensibilidad cutánea ó muscular, el paciente puede ser 
incapaz de mantenerse en pie con los ojos cerrados, al paso que la estación 
es perfectamente normal con los ojos abiertos, siendo el efecto de la oclusión 
de los ojos tan marcado como el' que se ve comunmente en la ataxia pura, 
independientemente de los trastornos de sensibilidad. En otros casos se 
observa una tendencia á caer hacia atrás. 

En las funciones de los nervios craneales, la única afección paralítica 
de origen histérico, es la forma peculiar de ptosis simulada, descrita en 
la pág. 200. Se ha descrito, sin razón alguna, como histérica la parálisis 
facial ordinaria sobrevenida en esta clase de enfermos. L a inacción del 
diafragma puede simular con gran parecido una parálisis verdadera. E l día-
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fragma, naturalmente menos activo en la mujer que en el hombre, puede 6 
no tomar parte en las inspiraciones profundas, que principalmente se ejecu
tan por los músculos torácicos superiores. Cuando mayor es la influencia de 
la voluntad en la respiración, el diafragma permanece inactivo. E l efecto de 
la observación en una histérica puede hacer casi únicamente voluntaria la 
respiración, y suprimir la acción del diafragma. Repitiendo la observación 
y distrayendo la atención del paciente, se descubre generalmente la falta de 
una parálisis real. 

Afecciones esfasmódicas.—En nada se manifiesta más notoriamente 
el carácter proteiforme de los desórdenes histéricos, que en las variadas for
mas de afecciones espasraódicas que en esta enfermedad pueden observarse. 
Pueden ser persistentes ó paroxísticas: en la primera clase se incluyen las 
formas de espasmo tónico, ó contracturas, y las variedades persistentes de 
espasmo clónico; la última comprende los varios grados y formas de convul
sión histérica. 

L a palabra «contractura» se aplica al estado en el cual los músculos 
permanecen rígidos en espasmo tónico, fijando uno ó más miembros en deter
minada posición, durante algunos minutos ó por más largo tiempo. L a con-
tractura subsigue comunmente á un ataque histérico. Puede ser excitada 
por algún dolor ó sufrimiento local, como una neuralgia ó el reumatismo; 
menos comunmente comienza sin causa ostensible. En muchos casos es 
uniforme mientras dura, pero algunas veces el espasmo muscular puede 
variar de intensidad de cuando en cuando. Ordinariamente lo aumenta el 
esfuerzo que se hace por vencerlo, y la variable resistencia de los músculos 
que entonces se percibe es muy característica y de gran importancia diag
nóstica. L a contractura persiste por lo común durante el sueño natural, y 
únicamente la relaja la anestesia clorofórmica profunda. En casos extrema
damente raros, en que ha persistido invariable durante años, parecen ocurrir 
en los músculos alteraciones estructurales; la contractura acarrea retraccio
nes orgánicas, y puede no cesar mucho tiempo ni aun con el cloroformo 
(CHAECOT). 

Una forma de contractura es la de los músculos de la masticación, que 
causa el trismus histérico, en el cual los dientes no pueden llegar á sepa
rarse más de un cuarto de pulgada. Ordinariamente subsigue á un ataque, 
continúa á menudo hasta otra convulsión, y luego cesa. Algunas veces se 
presenta espontáneamente. Es raro que dure más de algunos días, pero 
propende á repetir, y así, por ejemplo, un enfermo tiene un ataque, que 
dura un cuarto de hora, tres ó cuatro veces por día varias semanas. Es 
verdaderamente rara la contractura transitoria de los depresores de la man
díbula, que mantiene la boca anchamente abierta. 

L a contractura de los miembros puede afectar el brazo, solo ó al mismo 
tiempo que la pierna del mismo lado, ó interesar las dos piernas, ó ser 
general. E l brazo es su localización más frecuente. Siempre se presenta 
rígido en flexión; el codo doblado en ángulo recto ó en mayor flexión; la 
muñeca flexionada; los dedos están algunas veces flexionados en todas sus 
articulaciones, como en la «rigidez tardía» de la hemiplegia, abarcando el 
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pulgar, que puede también quedar preso entre el primero y el segundo dedo. 
L a contractura de los dedos no disminuye cuando se dobla pasivamente la 
muñeca, como disminuye en la rigidez tardía de la hemiplegia. Algunas 
veces los dedos están flexionados en las articulaciones metacarpo-falángicas 
y extendidos en las demás, á causa de que prepondera la contractura de loŝ  
interóseos; la actitud recuerda la de la tetania. E l antebrazo puede estar en 
pronación ó en supinación. L a contractura del brazo puede subseguir á un 
ataque, y puede ser transitoria ó continuar hasta otro ataque. E l trauma
tismo es una causa muy común de coutractura; después de él se desarrolla 
de ordinario gradual y lentamente; es tan larga cuando el tratamiento es 
local, que muchas veces hace creer que sea debida á una neuritis; pero si„ 
como á las veces ocurre, se extiende más allá del brazo, afectando la pierna 
del mismo lado, ó haciéndose universal, su naturaleza resalta claramente. 
Como ejemplo de esta causa puede citarse el caso de una joven de diez y seis 
años, á quien le cayó una plancha caliente sobre la muñeca izquierda, que
mándola ligeramente. Inmediatamente sintió un dolor en el pulgar y perdió' 
la sensibilidad de este dedo. Una semana después, y en el curso de pocos 
días, se quedaron flexionados y rígidos primero el pulgar y luego los demás 
dedos, uno tras otro. Más tarde se flexionó parcialmente el codo, y poco des
pués el pie se extendió fuertemente dirigiendo los dedos hacia abajo. Durante 
la observación existía temblor fino de la mano y del pie. L a sensibilidad 
estaba abolida en todo el brazo, pero todas las demás partes la conservaban. 
Existía sensibilidad ovárica en el mismo lado, y la contractura podía dis
minuir en parte comprimiendo fuertemente esta región ó paralizando los 
miembros, pero en seguida recobraba su intensidad. Sin embargo, gracias al 
tratamiento moral, fué cesando gradualmente, y en el término de dos meses 
no quedó vestigio. 

No es muy rara la contractura hemiplégica en la forma que se presenta 
en los casos antes mencionados. Generalmente va acompañada de algunas 
parálisis, y lo mismo que en la parálisis simple, queda la cara exenta de la 
rigidez. Eara vez deja de existir anestesia en el lado hemiplégico, y la 
abolición de la sensibilidad es á veces completa é invade la cara y el tronco 
lo mismo que los miembros. Algunas veces, como en el caso antes descrito, 
la abolición de la sensibilidad es parcial y se limita al miembro más contrac-
turado, ó bien es completa en éste la abolición é incompleta en el otro 
lado. 

E l contraste, que en el caso antes descrito ofrecía la forma del espasmo 
entre el brazo y la pierna, es frecuente en casi todos los casos de contractu
ra histérica; el brazo queda fijo en flexión, y la pierna en extensión, que
dando la última convertida en una barra rígida fija á la pelvis por un espas
mo inflexible, con el talón tan elevado hacia la pierna que el dorso del pie 
forma una línea recta con la cara anterior de la pierna. E l pie está general
mente invertido y los dedos en flexión. L a contractura parcial afecta princi
palmente á la extremidad del miembro. E n estos casos más leves los dedos 
están á veces en hiper-extensión, á pesar de estar elevado el talón. En la 
contractura histérica con extensión de la articulación tibio-tarsiana se puede 



HISTERISMO ' 1011 

obtener con frecuencia el clonus del pie, según ha demostrado CHAECOT. ES 
•este clonus análogo al que se produce fisiológicamente en la mayoría de las 
personas después de haber estado durante algún tiempo en pie sobre las 
puntas de los dedos. 

E s menos frecuente la contractura paraplégica que afecta á la vez las 
dos piernas. La posición de éstas es la extensión rígida antes descrita; el 
espasmo ñexor, que se ve frecuentemente en las enfermedades congénitas, 
casi nunca se presenta en el histerismo. E n rarísimos casos interesa la con
tractura los cuatro miembros á la vez. 

L a contractura, cualquiera que sea su forma, desaparece muchas veces 
repentinamente bajo la influencia de una emoción. CHAECOT ha referido 
muchos casos en que una rigidez fuerte,'de larguísima duración, desapareció 
á consecuencia de una emoción violenta, sin intervención de agente terapéu
tico alguno. 

También la hacía desaparecer en algunos casos la faradización del 
miembro, y si la corriente no es tan fuerte que extingue la irritabilidad de 
los nervios, el efecto que ejerce es probablemente psíquico. Generalmente 
son necesarias repetidas aplicaciones, pero á veces es instantáneo el resul
tado. Un enfermo se curó por este medio en un momento, pero recayó algu
nos meses más tarde, y entonces fracasaron todos los medios, hasta que cayó 
en manos de un milagrero á cuyo contacto desapareció el espasmo entre los 
aplausos de los espectadores. 

Las formas graves de contractura duran á veces algunos años, y según 
liemos dicho, las alteraciones nutritivas, que son consecuencia lejana de los 
trastornos funcionales, llegan á un grado tan pronunciado que los múscu
los quedan en contractura permanente. Este hecho da motivo para creer 
que la prolongación del trastorno funcional puede determinar alteracio
nes en la médula espinal, desarrollándose al cabo de muchos años de 
espasmo la esclerosis de aquel órgano. CHARCOT refirió un caso de este 
género, en que la contractura era con seguridad funcional al principio, y 
desaparecía de tiempo en tiempo, pero por último se hizo permanente, y en 
la autopsia se le encontraron esclerosados los cordones laterales de la médu
la. E s de advertir que esta alteración, como lesión primaria, se revela por 
el mismo espasmo extensor que constituye la contractura histérica, aunque 
menos acentuado. E n el estado de sueño provocado ó hipnotismo existe á 
veces la contractura plástica, según veremos más adelante. 

Las contracturas antes descritas invaden los grupos musculares de 
funciones análogas. Una porción de un miembro puede sufrir un estado de 
contracción espasmódica, que se revela, no por la desviación de las partes 
en que se inserta, sino por la hinchazón de la substancia muscular, que 
ocasiona un tumor local, con la falsa aparición de un tumor morboso. WEIE 
MITCHELIÍ ha referido varios ejemplos de este género; en dos estaba la hin
chazón en la pantorrilla, y en un tercero en el pectoral mayor, formando la 
parte contraída una elevación de media pulgada sobre el músculo adyacente. 
De análoga naturaleza, aunque de más complicado mecanismo, son los tumo
res fantasmas del abdomen, en que la parte media del vientre, por debajo 
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del ombligo generalmente, forma prominencia y parece como impelida hacia 
adelante por una masa contenida en el abdomen. E l mecanismo que 
determina estos tumores es, al parecer, una relajación del músculo recto 
y una contracción espasmódica del diafragma; los intestinos distendidos fre
cuentemente por flatuosidades forman prominencia por la parte en que 
está relajada la pared abdominal. A veces contribuyen á producir este 
resaltado una corvadura en la columna vertebral. E n algunas ocasiones es 
general el abultamiento del vientre, por estar relajada en toda su extensión 
la pared abdominal y contraído el diafragma. L a tumefacción desaparece 
durante el sueño clorofórmico, y entonces se observa á veces que se eleva 
la macicez hepática á consecuencia de la relajación del diafragma. L a afec
ción peculiar conocida con el nombre de tetania (pág. 709) se presenta 
algunas veces en las personas histéricas, pero generalmente alcanza escasa 
intensidad y queda limitada á las manos. En algunos casos de contractura 
tetaniforme histérica los dedos están en extensión y separados por la con
tractura. 

Espasmo clónico.—Es muy frecuente en el histerismo el temblor, 
especialmente como fenómeno concomitante de la parálisis y la contractura. 
Eara vez es constante, y por lo común lo produce el movimiento y la exci
tación. Con frecuencia no aparece al principio de ponerse el miembro en 
movimiento, pero si el ejercicio muscular de los brazos y piernas se prolonga 
durante algún tiempo, los miembros sufren un temblor rápido y fino, de 
intensidad y duración variable, y que á veces es manifiestamente provocado 
por la atención, cesando á veces cuando la imaginación se distrae en otro 
objeto. Cuando son las piernas el asiento de la contractura, el temblor se 
produce muchas veces á las tentativas de movimiento, ó también por las 
manipulaciones del examen médico. Estos caracteres lo distinguen del tem
blor de la parálisis agitante, así como de la ficción del temblor, y la falta de 
verdadera incoordinación lo diferencia del temblor característico de la" escle
rosis diseminada, por más que en esta enfermedad existe en ocasiones un 
temblor muy semejante al del histerismo. 

Este temblor, que llega á veces á la categoría de verdadero espasmo 
clónico, se presenta á veces en forma de paroxismos, afectando la cabeza y 
los miembros, y se desarrolla bajo la inñuencia de una emoción y hasta 
cierto punto bajo el dominio de la voluntad. Un joven soltero, de tempera
mento exageradamente nervioso, tenía propensión á ataques de histeria, de 
los que formaba parte constantemente un espasmo clónico de esta clase. 
Bajo la excitación de un examen médico, por ejemplo, empezaba la cabeza 
á oscilar violentamente, y decía el enfermo que el temblor de la cabeza le 
molestaba de una manera especial, y podía por un esfuerzo de voluntad 
trasladar el temblor á las piernas donde le era más tolerable. Entonces la 
pierna derecha entraba en un espasmo que por su rapidez se asemejaba al 
clonus del pie y la cabeza quedaba en reposo. Un espasmo análogo, genera
lizado, es un carácter manifiesto de muchas de las convulsiones histeriformes 
que hemos de describir á continuación. 

E l espasmo' clónico local y persistente es uno de los síntomas más mo-
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lestos de la histeria, pero por fortuna es poco frecuente. Presentaba un 
ejemplo de este síntoma una muchacha que tuvo dos ataques de este espas
mo en el músculo pectoral izquierdo que arrastraba hacia adelante el hombro 
con enérgica violencia. E l espasmo era regular en tiempo pero irregular en 
intensidad, y no cesaban nunca durante las horas de vigilia. Cada ataque 
duraba muchos meses. Un vejigatorio circular alrededor del brazo contuvo 
el primer ataque, pero no produjo efecto alguno en el segundo, que se resis
tió á todo tratamiento, hasta que se curó en un viaje al Mediodía de Europa. 
Se ha observado algunas veces un espasmo análogo en los músculos del 
cuello, que determina una especie de falso tortícolis. Generalmente es bilate
ral, y dirige la cabeza hacia adelante ó hacia atrás; el movimiento es poco 
extenso y rápido, caracteres que le diferencian de los movimientos extensos 
y lentos que más adelante describiremos. 

Se han designado con el nombre de corea histérico ciertas formas de 
movimientos espasmódicos clónicos é irregulares, extensamente distribuidos; 
pero estos movimientos difieren mucho en sus caracteres, y el nombre de 
corea sólo es aplicable á la mayoría de ellos, como denominación genérica de 
todos los movimientos involuntarios persistentes. No es raro que el corea 
legítimo se reproduzca en virtud de la tendencia imitativa del histerismo; la 
enfermedad producida por imitación tiene á veces estrecha semejanza con su 
original, siendo sus movimientos variados é irregulares, pero con mucha 
más frecuencia las contracciones musculares son más repentinas y más en 
forma de sacudidas que los del corea genuino, asemejándose más á la forma 
eléctrica. L a forma irritativa es generalmente transitoria, y desaparece 
rápidamente cuando se sustrae al enfermo de la influencia del ejemplo. En 
algunas ocasiones se presentan en estos enfermos, independientemente de la 
imitación, algunas formas de afección coreiforme, que constituyen casi siempre 
afecciones rebeldes cuya duración se prolonga á veces algunos años. Los 
movimientos tienen á menudo, especialmente en las manos, un carácter r í t 
mico. Se presentan en tales casos, por ejemplo, movimientos flexores rápi
dos y regulares, de los dedos de ambas manos, con flexión de todas las 
articulaciones. E l movimiento aumenta siempre cuando el enfermo se da 
cuenta de él, y á veces sólo se produce cuando el paciente fija la atención 
(véase también pág. 617). 

En la denominación de corea histérico han incluido también los franceses 
(GERMÁN SBE y otros) ciertos movimientos rítmicos, de carácter más com
plexo y pausado y de más amplia extensión, que constituye la enfermedad 
conocida de antiguo entre los alemanes con el nombre de chorea major. Los 
movimientos son amplios en su extensión y regulares en su repetición, y 
consisten en contracciones alternativas de músculos antagonistas, especial
mente de los fiexores y extensores de los miembros y el tronco, determina 
un movimiento oscilatorio tan regular como el movimiento de un péndulo, 
que sólo cesa durante el sueño y dura días, semanas ó meses. E n estos 
casos la cabeza se mueve de un lado á otro, ó de atrás á delante, las mandí
bulas de arriba abajo, y menos frecuentemente la lengua avanza y retrocede 
alternativamente, y los párpados se abren y cierran con rapidez. Con mucha 
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más frecuencia sufren el movimiento un miembro, ó el brazo y la pierna de 
un lado, con 6 sin el tronco, y muy rara vez los cuatro miembros á la vez. 
BRIQUET lia referido un caso, en que la pierna se doblaba hasta llegar el pie 
á tocar la frente, y luego se extendía, seccionando los movimientos con 
regularidad durante más de un año, á pesar del tratamiento, hasta que cesó 
el movimiento bajo la influencia de una emoción violenta (1). 

E l espasmo rítmico coordinado de estas formas es análogo, según indicó 
CHAECOT, al que se presenta, en forma paroxística, en muchas convulsiones 
histeriformes. E n todos los casos es probablemente un signo patognomónico 
de histerismo, y se presenta á veces en la invasión de otras formas de afec
ciones histeróideas. Una muchacha de 19 años cayó repentinamente en sín
cope después de cenar, é inmediatamente se presentaron en el brazo derecho 
movimientos rítmicos de flexión y extensión; á la media hora fué invadida 
la pierna de iguales movimientos, que luego se extendieron á los demás 
miembros, durante cinco ó seis horas se repitieron los movimientos, sin que 
de ellos participase el tronco, y cesaron cuando se logró el sueño mediante una 
inyección subcutánea de morfina; los movimientos no reaparecieron, pero al 
despertar la enferma se presentó un estado de paresia y contractura que 
duró algunos años. 

Ataques convulsivos.—Entre los síntomas paroxísticos debe incluirse s 
el más frecuente de todos los fenómenos histéricos, el globo histérico, y las 
manifestaciones emocionales paroxísticas de que ya se ha hecho mención. . 
Del mismo modo que en estado normal se expresan las emociones por movi
mientos musculares, de los que son ejemplo los saltos con que expresan su 
alegría los niños, los golpes que con el pie imprime contra el suelo el que 
está dominado por la ira y el cruzamiento de manos del que es presa de la 
desesperación, va á veces acompañada la explosión emocional del histeris
mo, en los casos más graves, de movimientos violentos de los miembros, 
intencionados en la apariencia, pero en realidad automáticos. Los brazos y 
las piernas se agitan violentamente, la cabeza oscila de un lado á otro, y el 
tronco se arquea por la contracción de los músculos espinales. Estos movi
mientos, en la forma más moderada de convulsión histérica, sin pérdida de 
conocimiento constituye la Jiysteria minor de los franceses. 

En grados más avanzados de intensidad, los fenómenos convulsivos son 
mucho más graves y complexos. Los ataques están menos subordinados á 
las excitaciones emocionales, y presentan alteraciones más acentuadas del 
estado mental. Estos son los ataques de Jiysteria majar de los franceses, y 
por la frecuente semejanza con los ataques de epilepsia han sido conocidos 
con algún nombre compuesto, y especialmente con el de Mstero-epilepsia, 
propuesta por CHAECOT. La palabra es impropia, sin embargo, aplicada á 
fenómenos de verdadero histerismo, y sería preferible llamar á estos estados 
ataques histeriformes ó hysteria major. 

En los ataques intensos, alterna la fijación rígida, casi siempre opisto-
tónica, de los miembros, con movimientos turbulentos, en que los miembros 

(1) CHARCOT publicó un ejemplo de espasmo unilateral de este ca rác te r . (B r i t . Med. Journ . . 
1878, 1, p. 221). ' • 
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se agitan, las piernas sufren violentas sacudidas y la cabeza oscila de un 
lado á otro. Estos fenómenos son interrumpidos por intervalos de quietud, 
acompañados á menudo de alucinaciones ó delirio. L a conciencia sufre una 
completa abolición, ó perversiones manifiestas, y por regla general el pacien
te no conserva recuerdo alguno del ataque. E n las formas más graves y 
completas de los ataques, como las que se presentan especialmente en Fran
cia, se distinguen ciertos períodos de los cuales ha dado EICHBR exactas 
descripciones ilustradas con figuras ( 1 ) . Los ataques van precedidos muchas 
veces de un período de trastorno mental con alucinaciones. L a invasión va 
acompañada de pérdida repentina del conocimiento y de espasmo tónico 
general, seguida de espasmo clónico. Estos fenómenos constituyen el primer 
período, ó período epiléptico. Después de un breve intervalo de coma viene 
luego el segundo período de espasmo coordinado, ó de grandes movimientos 
con opistotonos y saltos violentos, y va seguido del tercer período de tras
torno mental y emocional, en que el paciente delira con manifestaciones de 
alegría, de temor ó de erotismo. Casi siempre hay sensibilidad dolorosa á la 
presión de la región ovárica, y por este medio se puede provocar en cual
quier momento un ataque, como el que hemos descrito, ó se puede contener 
en cualquier período el ataque ya desarrollado. 

L a benevolencia de Mr. EICHER me permite reproducir aquí alguna de 
sus figuras, que además de su mérito artístico, nos proporcionan una ilustra
ción gráfica y un útil esquema, de los fenómenos de ataques intensos obser
vados en la Salpetriére. 

E n Inglaterra rara vez corresponden exactamente los ataques á esta 
descripción; presentan caracteres análogos, pero que no se suceden con tanta 
regularidad y con preferencia se presentan en forma aislada. E l período 
inicial rara vez presenta estrecha semejanza con un ataque epiléptico. F r e 
cuentemente hay rigidez tónica inicial, seguida á veces de una forma de 
espasmo clónico, distinta del que se observa en la epilepsia, y no pocas 
veces el paciente pasa desde luego á los movimientos violentos coordinados, 
durante el cual se presentan alternativamente paroxismos de espasmos tónico 
y clónico. 

Sería conveniente estudiar separadamente los distintos fenómenos de 
estos ataques, tal como se observan en Inglaterra. Su aparición es favore
cida ó provocada por un trastorno emocional, pesares prolongados, ó sustos 
repentinos. Nunca se observa el trastorno mental premonitorio con alu
cinaciones, pero los ataques van frecuentemente precedidos, en algunas 
horas, de cefalalgia ó alguna disestesia general. No es raro que los ataques 
vayan precedidos de pródromos inmediatos, especialmente de sensación de 
malestar del globo faríngeo, vértigo, palpitación de corazón, ó alguna sensa
ción que empieza en los pies y asciende hasta la cabeza. Estos pródromos 
son frecuentes en los ataques puramente histeriformes, pero importa tener 
presente que estos ataques se presentan á veces como consecuencia de 
ataques epilépticos de moderada intensidad (v. pág. 742, 746), y es nece-

(1) Estudios clínicos sobre l a Histero-epilepsia, obra en la que se encuentran combinadas obser
vaciones minuciosas, descripciones exactas y reproducciones ar t í s t icas . 
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De la Grande hystérie, por P. Eicher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 
FIG. Yi§.—Histeria major. Período primero ó epileptoides. Fase de inmovilidad tónica ó tetanismo 

(RICHER, Lám. I I ) 

FIG. 176 

De la Grande hystérie, por P. Bicher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 

FIG. 177 

De la Grande hystérie, por P. Richer, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 
FIGS. 176 y 111,—Histeria major. Segundo per íodo : período de clownismo. — Fig , 176, Fase de 

movimientos violentos. — Fig . 177. Fase de contorsiones: cuerpo en arco (RICHÉR, Lám. I I I ) 
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Fio. 178 

De la Grande hystérie, por P. Bicher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 

FIG. 179 

De la Grande hystérie, por P. Rlcher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 

FIGS. 178 y 119.—Histeria major. Tercer período : período de actitudes emocionales 
Fig . 178. Fase triste.—Fig. 179. Fase alegre (RIGHER, L a m . I V ) 

sario no confundir los pródromos de estos ataques con los del ataque histe-
róideo. E n el simple ataque histeróideo se presenta, unas veces y otras no, 
palidez antes de que sobrevenga el ataque. E l paciente cae, y algunas 
veces, con violencia, pero nunca sufre los traumatismos tan frecuentes en la 
epilepsia, á consecuencia de chocar contra objetos peligrosos ó sobre el 
fuego. Con mucha frecuencia la caída es gradual, y el enfermo más bien 
se desliza que cae. Cuando hay espasmo tónico inicial, los miembros^están 
generalmente rígidos en extensión y los dedos de los pies dirigidos hacia 
abajo. Los brazos quedan á los lados del cuerpo, ó se extienden formando 
ángulo recto con el tronco en la actitud llamada por CHAHOOT cruciforme. 
Los dedos de la mano están generalmente doblados en todas las articulado-

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T . II.—128. 
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FIG. 180 

De la Grande Jiystérie, por P. Eicher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; Paris 

FIG. 181 

De la Grande hystérie, por P. Bichar, Delahaye y Lecrosnier, edit.- París 

nes y los puños apretados. Nunca se observa en este período la posición 
interósea (flexión de las articulaciones metacarpo-falángicas, y extensión de 
las falanges) resultado del espasmo predominante de los interóseos, tan fre
cuente en la epilepsia, y en algunas contracturas histéricas. Durante el 
período, puede producirse muchas veces, según indicó CHAECOT, el clonus 
del pie. . 
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De la Grande hystérie, por P. Kicher, Delahaye y Lecrosnier, edit.; París 

FIGS. 180,181 y 182.—Histeria major. Sinopsis de los caracteres y variedades del ataque de histeria 
mayor (RICHER, Lám. V) 

L a s figuras superiores de cada serie vertical, por encima de la línea horizontal, representan los 
caracteres más comunes de cada período, indicado por las letras, y las inferiores de cada co
lumna representan variedades frecuentes del tipo común de aquel período. 

Pródromos . ^ 
Fase tónica f Movimientos tónicos violentos. R 

" " '.( Inmovilidad t ó n i c a . . . . C 
Primer período. . T Fase 'clónica . . . . ; . " *. \ D 

r { l"ase de resolución. . , , g 
Segundo período óí Fase de contorsiones '. . *. '. F 

declonismo. . Fase de movimientos violentos. ^ ^ í tmiSos- • • • G 
( Desordenados, . . H 

Tercer período, de actitudes emocionales.í ^1?8re- • • • • '. . 1 
< Triste j 

Cuarto período, delirio. í Delirio, zoopsia. . • . . • . . *. K 
í Gontracturas generalizadas L 

E l espasmo opistotónico es uno de los rasgos más característicos de la 
convulsión hísteriforme y constituye el cuerpo en arco de los escritores 
franceses (fig. 177). Se presenta especialmente durante el período de movi
mientos coordinados, rara vez al principio del ataque, por más que el es
pasmo tónico inicial se convierte á veces en espasmo opistotónico. Éste 
se reduce á veces á un ligero arqueamiento de la espina, pero otras es 
tan enérgica la contracción de los músculos extensores de la espina que 
el paciente queda apoyado sobre el dorso de la cabeza y los talones, y 
en casos extremos el tronco es impulsado hacia arriba por los pies, y' el 
cuello está tan dirigido hacia atrás, que sirven de punto de apoyo el vér
tice de la cabeza ó la frente, y parece que el cuello está roto. Rara vez 
se sostiene esta posición mucho tiempo; de cuando en cuando el enfermo se 
sienta, y luego cae hacia atrás formando con el cuerpo un arco rígido. 
E l opistótonos se presenta también algunas veces cuando el paciente está 
en decúbito lateral, formando el arco lateral (fig. 181). 
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E l espasmo clónico varía mucho en su carácter. Nunca es exactamente 
igual al de la epilepsia, en que los movimientos son violentos y á manera de 
sacudidas, y cesan gradualmente haciéndose menos violentos, pero no menos 
enérgicos. E n el histerismo el espasmo rara vez es en forma de sacudidas, 
y conserva siempre la misma frecuencia hasta que cesa repentinamente. 
Generalmente es muy rápido. En algunas ocasiones tiene el carácter de un 
clonus universal, semejante al del pie, pero que afecta la totalidad de los 
miembros. E l ataque empieza de este modo sin espasmo tónico inicial. 
E n los pocos casos en que el espasmo afecta la forma de sacudidas son 
éstas poco frecuentes y lentas y duran mucho tiempo. Con mucha más fre
cuencia el espasmo es más bien un temblor de grandes oscilaciones á manera 
de escalofrío. Los movimientos afectan á veces no más que los pies y las 
manos, en términos que los pies golpean contra el suelo con gran rapidez. 
Frecuentemente sólo está interesado el orbicular de los párpados, deter
minando temblor de los párpados, ó rápidos movimientos de abrir y cerrar 
los párpados. L a lengua nunca sufre mordeduras en el espasmo clónico, 
como sucede en la epilepsia, por más que muy raras veces puede ser mor
dida accidentalmente al caer. Los pacientes histéricos, sin embargo, se 
muerden á menudo los labios. 

Los movimientos coordinados, que constituyen parte tan considerable del 
ataque, son en su mayor parte bruscos, irregulares, como movimientos de 
lucha, en que las piernas, los pies y la cabeza se agitan con gran violencia. 
Los movimientos no se repiten generalmente en serie ordenada, pero en oca
siones se repiten ciertos movimientos de una manera rítmica. L a cabeza se 
mueve de un lado á otro; los movimientos de ñexión y extensión de las 
piernas se repiten con regularidad, y con más frecuencia es rítmico el 
movimiento de los brazos. Estos movimientos coordinados aumentan visible
mente de fuerza cuando se trata de cohibirlos; cuanto mayor sea la fuerza 
empleada para sujetarlos mayor es su energía, y llega su violencia á un 
grado extremo. Con frecuencia acompaña á los movimientos un trastorno 
mental delirante, más marcado durante los intervalos de relativa quietud ó 
de espasmo tónico alternante. Algunas veces los pacientes hablan de una 
manera anormal, dando señales de alguna alucinación. Una joven, por ejem
plo, decía que sus largos cabellos negros eran algas del mar. Generalmente, 
hay más ó menos trastorno emocional, especialmente manifestaciones que 
pueden llegar á una manía furiosa (íig. 178) y termina en un paroxismo de 
convulsión. E n Inglaterra rara vez se observa un período extático con acti
tudes pasionales como las representadas por EICHEB en la fig. 179 con las 
variedades indicadas en la fig. 182 J , y es igualmente raro un período de 
contractura fija como la de la fig. 180 B . En cambio es frecuente una tenden
cia á morder á la manera de los animales, imitando sus gritos (therio-mimi-
cry) (1). E l paciente lanza una dentellada á la mano de la persona que le 
asiste, y si no se tiene precaución se causan mordiscos graves en sus propios 
dedos. En un ataque prolongado hay frecuentes intervalos de tranquilidad, 
en los cuales el paciente está al parecer bien, pero los que le conocen saben 

(1) Véase Epilepsy and other Chronic Convulsive Disorders, p. 140. 
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por ciertas particularidades que no es completamente dueño de sí mismo y 
que el espasmo comenzará de nuevo. 

Los párpados están, por lo general, cerrados en los ataques histéricos, 
excepto durante la fase de delirio, en que los globos oculares convergen con 
fuerza de cuando en cuando. L a acción refleja de la conjuntiva está gene
ralmente disminuida. L a sensibilidad general está embotada y se puede 
clavar una aguja en la piel sin que el paciente dé muestras de dolor. E n 
casos poco frecuentes los ataques van acompañados ó son sustituidos por un 
violento espasmo laríngeo que determina intensa disnea. 

L a presión sobre la región ovárica sensible ó sobre otros puntos histe-
rógenos, provoca, según hemos dicho, algunas veces el ataque, y la presión 
prolongada lo detiene muchas veces. L a compresión ovárica detiene algunas 
veces los movimientos coordinados y provoca el espasmo tónico. Los ataques 
se abrevian algunas veces con más facilidad mediante la faradización enér
gica de la piel; mediante el proceder del doctor HAEE, que consiste en 
cerrar la boca y las aberturas nasales durante veinte ó treinta minutos; echan
do agua fría en la cara, ó si está abierta la boca, echando en ella un poco 
de agua, de manera que llegue á la laringe y provoque una tos convulsiva. 
Estos procederes obran indudablemente merced á la estimulación énérgica 
que provocan en los nervios sensitivos ó en el centro respiratorio. Varía conr 
siderablemente la duración de los ataques abandonados á sí propios. Algunos 
sólo duran algunos minutos; más frecuentemente se prolongan un cuarto de 
hora, media hora ó algunas horas. En ocasiones quedan después del ataque 
contracturas transitorias de los miembros, trismo, parálisis locales ó anestesia. 

Los ataques histeriformes intensos son muy frecuentes en mujeres jóve
nes y en muchachos adolescentes en la época de la pubertad y á veces antes, 
á la edad de siete ú ocho años. No son raros tampoco en los varones ado
lescentes y se presentan á veces en el hombre adulto (1). No se presentan 
sólo durante la vigilia sino que algunas veces acometen durante el sueño. 
Ya hemos dicho la frecuencia con que suceden á ligeros ataques epilépticos, 
hecho que tiene particular importancia. 

Síntomas cerebrales. Los estados de hemianestesia, parálisis y con-
tractura deben ser considerados como la expresión de un estado en que está 
cohibida la función (inhibición) ó de actividad desenfrenada de ciertos centros 
cerebrales, sensitivos ó motores. E n casos raros la perversión funcional 
afecta á los centros superiores, y el paciente cae en el estado especial de 
soñolencia de la letargía con ó sin la rigidez plástica de los miembros que 
constituye la catalepsia (v. más adelante). Estos estados se observan prin
cipalmente en las personas atacadas de histerismo; se presentan á veces en 
ataques paroxísticos, y hasta á determinadas horas del día, algunas veces 
por la tarde. Aunque es rara la letargía espontánea, este estado puede pro
ducirse fácilmente, según ha demostrado CHÁECOT y sus discípulos, en las 
personas histéricas, y en el estado hipnótico hay á veces una exaltación con
siderable de excitabilidad en el cerebro, en los nervios y en los músculos, 
(v. Catalepsia). 

(1) He citado ejemplos de esto en Epilepsy, etc., p. 165. 
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En el histerismo se presentan otros trastornos de las funciones psíqui
cas, que tienen mucha importancia. Ya hemos hecho mención de los rasgos 
mentales característicos ordinarios de estos pacientes. En casos raros es 
tan considerable el trastorno mental que suscita la cuestión de si el pa
ciente está ó no en verdadero estado de sana razón y á veces traspasa 
el trastorno los límites de la cordura. L a relación entre el histerismo y la 
locura, es un asunto en que es difícil fijar principios generales, y son muy 
contradictorias las opiniones sostenidas por autoridades competentes. E l ex 
travío mental, como otras enfermedades nerviosas de las mujeres, va á veces 
acompañado de síntomas histéricos, sin que esta asociación dependa de rela
ción alguna esencial. Algunas veces, sin embargo, la aberración mental 
pronunciada parece proceder de ligeros trastornos psíquicos del histerismo, 
y el proceso es á veces visiblemente análogo al que determina otros sínto
mas corporales más graves. Así como la imaginación desequilibrada por 
impresiones emocionales puede ser dominada en su estado de desequilibrio 
por una idea fija de trastorno motor, y esta idea puede llegar á constituir 
una parálisis ó una contractura, de igual manera la inteligencia puede sufrir 
el influjo de una idea análoga, bajo cuya influencia pueden desarrollarse tras
tornos mentales de alguna importancia. Una muchacha impresionable, que 
sufría con frecuencia el globo histérico, llegó á verse dominada por la idea 
de que todas las personas que encontraba le hacían muecas, y á consecuen
cia de esta idea llegó á un estado de timidez tal que no se atrevía á salir 
sola de su casa, y se puso irritable, deprimida, con la mirada vaga, y pér
dida de la memoria, hasta el punto de constituir una demencia parcial. 
Estos casos pueden variar mucho en su forma, y los últimos síntomas se 
parecen á los de la simple enajenación, de la que sólo se distinguen por los 
estados que le dan origen. 

Existe otra relación importante entre el histerismo y la locura. E l úl
timo período de un ataque histérico desarrollado es un paroxismo de tras
torno mental de intensidad maníaca, en el cual alternan las turbulencias 
de la íuria emocional con las alucinaciones y el delirio. Un enfermo de este 
género es durante algunos minutos un loco completo. De igual manera que 
algunos de los espasmos motores de la convulsión histeriforme pueden consti
tuir ó convertirse en una contractura permanente, algunos elementos del tras
torno mental paroxístico, como la alucinación ó el delirio, pueden presentarse 
aisladamente. E n un muchacho histérico cuya historia he descrito minuciosa
mente en otra parte (1), además de los conceptos delirantes que acompañaban 
á los ataques convulsivos, había períodos de maligna perversidad completa
mente ajenos al carácter habitual del paciente, y otros de semi-enajenación 
que duraban días y semanas. Los pacientes que sufren semejantes trastor
nos mentales tienen conatos de suicidio, que á veces llegan á realizar. 
E i i otra paciente (2), joven de veintiséis años, las convulsiones histéricas 
iban acompañados de delirio furioso, y después de algún tiempo sufrió paro
xismos de trastorno mental sin ataques precedentes. A l cabo de un inter-

(1) Epilepsy, etc., p. 157. 
(2) Loe. cit. 
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valo de mejoría, sobrevino un estado que exigió su reclusión en un manico
mio. L a enferma se curó, pero recayó de nuevo, á consecuencia de una 
fuerte impresión, y cayó en un estado que ofrecía pocas esperanzas, pero 
por último, se restableció por completo. 

Síntomas viscerales y vaso-motores.—RVL el histerismo pueden sufrir 
trastornos los aparatos digestivo, respiratorio y circulatorio. Algunos de los 
desórdenes ocasionados por esta causa son de carácter muy notable é indican 
cuán profunda es á veces la influencia secundaria de la enfermedad sobre 
aquellas funciones. 

E l glolo histérico va acompañado á veces de verdadero espasmo farín
geo, y en ocasiones se presenta este espasmo en paroxismos acompañado de 
una sensación intensa de sofocación. A veces es imposible la deglución 
durante algunas horas ó algunos días. E l espasmo invade á veces el. esófago, 
y los alimentos son regurgitados antes de que lleguen al estómago. Con 
mucha más frecuencia el vómito arranca del mismo estómago y constituye 
uno de los síntomas más rebeldes de los trastornos viscerales. Los alimentos 
son expulsados al cuarto de hora ó una hora de haber sido ingeridos. Algu
nas veces hay gastralgia y la presencia del alimento en el estómago provoca 
dolor, que parece ser la causa del vómito, pero más frecuentemente el vómi
to es indolente y no va acompañado de náuseas. Esté síntoma, como otros 
muchos del histerismo, empieza á veces por un verdadero trastorno gástrico, 
acompañado de náuseas, pero persiste después de terminado este primer tras
torno, enferma de un hábito morboso de carácter involuntario, pero con 
frecuencia favorecido por el paciente y algunas veces realmente provocado 
por la voluntad. E l estómago no está seguramente subordinado á la influen
cia de la voluntad, pero el vómito puede ser efecto de una impresión des
agradable, y á veces basta la imaginación para reproducir la impresión, como 
sucede en los casos en que el vómito de la mujer preñada ocasiona náuseas 
al marido; y éste acaba por ponerse mal tan pronto como sabe que su mujer 
está embarazada (1). No es probable que el estómago arroje todos los a l i 
mentos ingeridos, porque los pacientes suelen no perder peso alguno, á 
pesar de vomitar alimentos constantemente. A la vez que el vómito, ó aisla
damente, existe á veces anorexia absoluta, y la unión de los dos síntomas 
llega á imposibilitar por completo su alimentación por la boca. 

Este género de anorexia histérica ha dado origen á los casos extraordi
narios de las mujeres que viven sin comer y que en todo tiempo han sido 
objeto de la admiración popular. E n la mayoría de ellos se trata de groseras 
supercherías. Cuando es completa la privación de alimentos, el peso del 
cuerpo disminuye constantemente, y la falta de esta demacración progresiva 
es una prueba cierta del engaño, tramado por el supuesto paciente y sus 
allegados para explotar la credulidad del público. Aun en los casos leves de 
histerismo, es más frecuente la ficción de este síntoma que la de cual
quier otro. Algunos pacientes que no tratan de fingir síntoma alguno 
positivo, caen fácilmente en la costumbre de ayunar en las comidas y comer 

(1) WEIR MITCHELL, Nertíous Diseases in Women. E l doctor JOHN WILLIAMS ha publicado un 
caso análogo. 
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á escondidas de sus allegados. En algunos casos de histerismo grave es, sin 
embargo, absoluta la abstinencia de alimentos durante muchos días, y á veces 
es tan escasa la cantidad ingerida durante algunas semanas que no basta á 
impedir los efectos de la inanición. E n un caso publicado por WEIH M I T -
CHEIÍL el paciente no tomó alimento alguno durante diez días, y en el espa
cio de cinco semanas sólo ingirió veinticuatro onzas de leche. Otro paciente 
no deglutió sustancia alguna sólida ni líquida durante veinticuatro días. En 
alguno de estos casos, provoca tan graves convulsiones la alimentación for
zada por la boca, que es forzoso renunciar á intentarla. Los pacientes pier
den peso y llegan á un grado extremo de demacración y debilidad; la tem
peratura se eleva, la lengua se pone seca y parduzca; caen los enfermos en 
un estado de estupor, y no sólo llegan á ponerse en inminente peligro de 
muerte, sino que realmente sucumben á la inanición. E l peligro es mayor 
en los casos de postración consecutiva á vómitos continuados, que á la sola 
resistencia á tomar alimentos, porque es menos eficaz en aquéllos la alimen
tación forzada. Una enferma murió á los veintidós días de tener vómito, á 
pesar de haberse hecho uso de la sonda gástrica (1). 

Es frecuente en el histerismo la dispepsia en todas sus formas y grados, 
y la perturbación nerviosa producida á consecuencia de ella , exacerba á 
veces considerablemente todos los demás síntomas. L a sensación de desfalle
cimiento, las palpitaciones, la dificultad de respirar, la rubicundez de la cara 
y los dolores en el dorso, que tan frecuentemente acompañan á la dispepsia, 
alcanzan una intensidad extrema en las personas histéricas. Es muy frecuen
te la flatulencia gástrica y abdominal, y da origen á grandes molestias y á 
diversos ruidos, algunos de los cuales son indudablemente efecto de una con
tracción involuntaria de los músculos de la pared abdominal. Complica y 
exacerba frecuentemente estas molestias la astricción de vientre, que ya 
frecuente de süyo en la mujer, es singularmente rebelde en las histéricas. 
Abandonados á sí mismos, los intestinos sólo se mueven una vez á la sema
na y á veces una vez al mes. Es difícil asegurar si este fenómeno es efecto 
de una inhibición nerviosa de la pared intestinal, ó simplemente de una falta 
de aptitud para fijar algún momento la atención en la necesidad de mover el 
vientre, pero es lo cierto que en el histerismo intenso sufre una perturba
ción grave la acción muscular de los intestinos. BEIQTJET ha referido un caso 
en que eran expulsados por la boca los líquidos inyectados en el recto. E l 
líquido inyectado por el recto salía á los doce minutos por la boca, estando 
durante este tiempo vigilada la paciente por los médicos y enfermeros. L a 
gran cantidad de medicamento purgante que es necesario para mover el 
vientre indica la existencia de una inacción morbosa de los intestinos. E n 
ocasiones el movimiento intestinal despierta una sensibilidad especial, hasta 
tal punto que una evacuación, especialmente si es líquida, provoca una sen
sación de desfallecimiento y á veces un verdadero síncope. 

La retención de orina es un fenómeno frecuente en el histerismo, así 
como la incontinencia es casi ó completamente desconocida. Los enfermos 
suelen tener frecuentes deseos de orinar, pero depende generalmente del 

(1) GUYOT, Gaz. med. de P a r í s , 1882, p. 206. 
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carácter de la orina, que suele ser abundante, pálida y de escaso peso espe
cífico, é irrita al parecer la vejiga mucho más que la que es menos diluida. 
Esta clase de orina depende probablemente de la dilatación de los vasos 
renales. Se segrega en la mayoría de las personas bajo la influencia de las 
impresiones morales y puede ser casi constante en el estado emocionado per
sistente de los histéricos. E n casos raros la secreción urinaria presenta 
modificaciones en sentido opuesto. En vez de aumentar disminuye, y la dis
minución llega á veces á la completa supresión, constituyendo la iscuria 
y anuria histéricas, escrupulosamente estudiadas por CHARCOT. L a supre
sión completa de la orina puede durar hasta diez días sin provocar síntomas 
de intoxicación urémica, como los que en la anuria consecutiva á la oblitera
ción calculosa de los uréteres sobrevienen generalmente antes de terminar 
una semana, y determinan la muerte en dos ó tres semanas. L a disminución 
considerable de la orina va siempre acompañada de vómitos. L a cantidad de 
líquido expulsado por vómito varía en razón inversa de la cantidad de orina 
segregada, y el vómito contiene alguna cantidad de urea. En un caso publi
cado por WEIE MITCHELL los vómitos copiosos alternaban con sudores pro
fusos que dejaban sobre la piel una capa tenue de urea. CHAECOT cree que la 
tolerancia debe atribuirse á la excreción suplementaria; á que es escasa la 
cantidad de alimentos retenidos, y muy moderados los cambios orgánicos 
mientras el enfermo guarda quietud. E l síntoma en sí mismo es efecto pro
bablemente del espasmo de los vasos renales, y es comparable á la supre
sión urinaria que se observa en un animal cuando se le abre el vientre. 
Aunque es poco frecuente la iscuria en grado y duración considerable, no lo 
es en forma leve y transitoria (según ha indicado LAYCOCK) y con frecuencia 
se la ha atribuido á retención de la vejiga. 

E n la sección referente á la etiología se ha hecho mención suficiente de 
los trastornos de las funciones de los órganos sexuales que se observan en el 
histerismo. 

Órganos respiratorios.—No es síntoma raro en el histerismo una cele
ridad respiratoria de cincuenta, sesenta ú ochenta respiraciones por minuto, 
constituyendo la llamada disnea histérica. No existe en estos cásos una 
verdadera dificultad respiratoria, y el pulso del paciente no es á veces más 
frecuente que en estado normal. Es casi exclusiva de esta enfermedad una 
celeridad respiratoria de este género, sin otros signos de disnea. Cuando 
esta respiración acelerada se junta con dolores histéricos en el pecho, la 
semejanza con una enfermedad intra-torácica, puede dejar perplejo al obser
vador. L a disnea verdadera de intensidad máxima, acompaña á otro trastorno 
histérico, el espasmo laríngeo, que se presenta á veces en forma de violentos 
paroxismos. E l ruido estridente de la respiración, y la cianosis revelan la 
violencia del esfuerzo respiratorio. Los músculos del cuello se ponen en 
contracción enérgica; la expectoración se tiñe de sangre, y el paciente pare
ce á punto de morir por sofocación. E l ataque se suspende algunas veces, 
tapando la boca y la nariz y produciendo la apnea completa; cosquillean
do la faringe para provocar náuseas, y con más eficacia aún mediante una 
inyección de apomorfina. E s otro síntoma paroxístico, en algunas ocasiones, 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. I I . —129. 
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la tos persistente, con frecuencia ronca y chillona. L a tos convulsiva es 
también un síntoma molesto y pertinaz en algunos casos. 

Síntomas vaso-motores.—Los trastornos neuróticos poco acentuados, 
del sistema vascular son extremadamente frecuentes y ocasionan á menudo 
considerables molestias, pero en ocasiones son intensos y hasta violentos. 
E l movimiento cardíaco suele ser de ordinario demasiado frecuente, y se 
acelera fácilmente ó se irregulariza bajo la influencia de la más trivial emo
ción, ó de un ligero trastorno gástrico, y á veces se presentan intermiten
cias y movimientos simultáneos sin causa alguna apreciable. Con el nombre 
de 'palpitación se ha descrito la percepción consciente del movimiento car
díaco, normal ó irregular. Frecuentemente es origen de grande molestia, y á 
veces va acompañada de dolor cardíaco, vértigo, sensación de desfalleci
miento, disnea, palidez profunda y verdadero síncope. E l trastorno de la 
inervación se manifiesta algunas veces, no sólo por su frecuencia habitual 
de 120 á 130 latidos por minuto, sino por un cambio del efecto usual de la 
posición sobre el pulso. Los ataques de dolor con palidez, desfallecimiento y 
disnea, simulan á veces exactamente los ataques de angina de pecho, espe
cialmente cuando el dolor, como sucede algunas veces, se irradia al brazo 
izquierdo; y si el enfermo conoce los síntomas de la angina de pecho el 
temor de sufrirla aumenta la intensidad del sufrimiento. E n estados especia
les de depresión de las funciones cerebrales, el movimiento cardíaco se hace 
menos frecuente, especialmente en algunos casos de letargía espontánea. 

Los trastornos del sistema vaso-motor periférico van unas veces asocia
dos á la perturbación del movimiento cardíaco y otras se presentan indepen
dientemente. La rubicundez de la cara, local algunas veces en su distribu
ción, es en extremo frecuente. Aparece espontáneamente ó bajo la influencia 
de una emoción insignificante, y es origen de gran contrariedad para el 
enfermo por las interpretaciones á que se presta. A veces alterna la rubicun
dez con la palidez, ó bien se pone la cara roja y caliente cuando los pies y 
las manos se quedan fríos. Con frecuencia se ponen los pies rojos y urentes, 
y luego se enfrían, y mucho más rara vez hay plenitud persistente de los 
vasos de ambas piernas. WEIE MITCHELL ha publicado un caso muy curioso, 
en que, por efecto de una emoción ó espontáneamente, se presentaba una 
parálisis de los vasos abdominales, que coincidía con un espasmo vascular en 
otros puntos, en términos que el vientre aplanado de la enferma, que era 
una viuda flaca, adquiría en el transcurso de pocas horas el volumen corres
pondiente á una preñez de seis meses, y estaba turgente y pulsátil, al paso 
que el resto del cuerpo estaba pálido y exangüe, el pulso radial filiforme, y 
la paciente se incorporaba si intentaba levantarse. Este estado desapareció 
en pocos días, pero fué causa de graves disgustos para la mujer. 

E l sudor local es un síntoma frecuente. En un caso se presentaba en 
las manos y pies sudores profusos, que alternaban con ataques de catalepsia, 
amaurosis doble transitoria, paraplejia y anestesia (SIEEDEY). 

Algunas veces la hemianestesia va acompañada de espasmo vaso-motor, 
hasta el punto de que un pinchazo no da sangre, pero, según hemos visto, no 
es esto una concomitancia riecésaria; en la hemianestesia completa la vascu-
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larización de la piel es algunas veces normal, y pinchando sale la sangre 
muy fácilmente. 

En algunas ocasiones aparecen tumefacciones locales, especialmente en 
las manos, en los pies y en las articulaciones, á veces en los puntos de 
asiento de un dolor neurálgico. Depende indudablemente del derrame de 
suero en el tejido conjuntivo á consecuencia del trastorno vaso-motor, y con 
frecuencia aparece al acercarse la época de la menstruación. 

Es probable que en casos raros, el trastorno vaso-motor determine 
la aparición de pequeñas hemorragias intra-cutáneas, pero las extravasaciones 
en puntos determinados, como los estigmas de crucifixión, son siempre de 
origen artificial. L a hemorragia del estómago ha sido considerada como 
supletoria del flujo menstrual, pero en algunos casos por lo menos había 
existido verdadera ulceración. L a hemorragia pulmonar sólo existe en casos 
de enfermedad real de los pulmones, por más que los esfuerzos del espasmo 
laríngeo ocasionen á veces la rotura de vasos pequeños de la faringe y con
ductos aéreos, y es posible la expectoración de pequeños coágulos. No es 
raro, sin embargo, una forma de hemoptisis espúrea; el paciente expulsa un 
líquido pardo-rojizo, compuesto de saliva uniformemente mezclada con 
sangre; este líquido procede probablemente de las encías. 

Cuando un enfermo de histerismo se desvanece á consecuencia de la 
inanición, la piel se pone seca y se descama el epidermis. Los histéricos 
de las clases más bajas de la sociedad se causan frecuentemente erupciones 
cutáneas artificiales por medio de agentes irritantes como cantáridas, y á 
veces puede ser difícil descubrir el fraude. 

Ya es normal generalmente en el histerismo, pero en casos graves se 
presenta alguna ligera elevación á ciertas horas, circunstancia que no puede 
sorprendernos si tenemos en cuenta la intensidad de los síntomas vaso-moto
res. E l termómetro clínico ofrece á algunos histéricos una causa irresistible 
de tentación al fraude. Friccionando la cubeta del instrumento ó ponién
dola en contacto con botellas ó cataplasmas calientes consiguen elevar la 
columna al tope del instrumento, y se complacen en la admiración que causan 
cuando presentan el instrumento señalando una temperatura de 120 ó 130° F . 

Curso y terminación.—IJOS graves trastornos nerviosos de la histeria 
pueden persistir en forma continua ó remitente durante un período más ó 
menos largo, generalmente durante meses y años. Los síntomas más dura
deros son tal vez los ataques convulsivos recurrentes y las contracturas. 
Las manifestaciones transitorias de la enfermedad son simplemente síntomas 
de un estado persistente por su naturaleza, su duración se cuenta por años 
y á veces es tan larga como la vida. En sus formas más leves es tanto un 
temperamento como una enfermedad. Si es moderada, y hay posibilidad de 
colocar al enfermo en buenas condiciones, las manifestaciones morbosas dejan 
de aparecer al cabo de algún tiempo, especialmente cuando las impresiones 
de la juventud han cedido su puesto á los tranquilos cuidados de la mujer; si 
su intensidad es más considerable, alcanza á todas las edades, y las influen
cias que deberían tranquilizar la imaginación no hacen más que aumentar 
sus perturbaciones. 
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Las influencias morales que lleva consigo el matrimonio ejercen una 
influencia notoriamente beneficiosa sobre las formas leves de histerismo, 
especialmente en las clases y condiciones sociales en que el matrimonio 
implica actividad firme y mental en ocupaciones agradables. Las formas 
graves especialmente las acompañadas de convulsiones repetidas durante 
mucho'tiempo, no se corrigen con el matrimonio ni con la maternidad, y 
más bien contribuyen á agravarlas las inquietudes y cuidados que nunca 
faltan en la vida matrimonial, y muchas veces la constituyen en amarga 
serie de sufrimientos. De aquí que el histerismo grave persiste hasta la 
edad media de la vida y más allá, para cesar unas veces y exacerbarse 
otras en el período crítico, y prolongándose en ocasiones hasta la vejez. 

E l curso de la enfermedad es siempre variado. L a infinita diversidad 
de síntomas que se presenta en los diferentes enfermos, se puede seguir casi 
paralelamente en cada caso individual: parálisis, motrices y sensitivas, con
tracciones y convulsiones, disnea y disfagia, anorexia y afonía, sincopes y 
vómitos se suceden uno á otro en variedad casi inagotable. 

No se puede determinar la proporción en que la curación es el termino 
de la enfermedad. Por regla general, por larga que sea la duración de los 
síntomas son siempre desórdenes funcionales, cuya completa desaparición es 
siempre posible. Debe hacerse una excepción á esta regla en el caso de con-
tracturas persistentes, que, según queda dicho, al cabo de muchos anos de 
duración, pueden ir acompañadas de lesiones materiales de la medula espinal; 
los casos de este género son sumamente raros. 

L a curación del histerismo es siempre gradual, por más que es muy 
frecuente que algunos síntomas cesen repentinamente, en particular bajo la 
influencia de alguna impresión profunda. E l mismo agente que trastorna en 
una dirección dada la oscilante balanza del sistema nervioso, puede resta
blecer el equilibrio, pero sin hacerlo más estable que antes; los efectos de 
estas influencias nunca son permanentes, ni son siempre eficaces aun dentro 
de su limitada acción. Se ha dicho que una paralítica histérica se escaparía 
siempre de una casa incendiada, pero WEIB MITCHELL cita un caso en que en 
tal apuro la enferma quedó tendida en tierra sin poderse valer de sus miem
bros v yo conozco otro ejemplo análogo. Es mucho más eficaz una causa 
poderosa que exija el movimiento por materias desinteresadas, y muchas 
jóvenes histéricas han recobrado la salud ante la necesidad de abandonar la 
cama para trocar el papel de enfermas por el de enfermeras. 

PATOGENIA.—Al describir los caracteres y causas de la enfermedad 
hemos tocado muchos puntos de la patogenia del histerismo, y son tan esca
sos nuestros conocimientos sobre el asunto, que tendremos que añadir poco a 
lo que ya hemos dicho. Los datos que nos suministra la anatomía son pura-
mente negativos. Las lesiones que en casos poco frecuentes se han hallado 
en la autopsia, eran simples asociaciones accidentales, ó sólo habían servido 
para determinar el estado que en otros casos existen como enfermedad inde
pendiente. E l único trastorno común á todas las formas de la aíeccion es 
el de ciertas funciones cerebrales, y no estamos autorizados para buscar mas 
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allá de estas funciones el trastorno morboso primario. E s evidente que 
cualquiera que sea la influencia que pueden ejercer los desórdenes de otros 
órganos (como el útero por ejemplo) se reduce su efecto á provocar las 
manifestaciones de una enfermedad ya existente. 

E l histerismo es probablemente el tipo más perfecto de una enfermedad 
funcional. Esta enfermedad consiste y tiene su origen en una perturbación 
funcional, en el trastorno del equilibrio normal entre algunas de las altas 
funciones del cerebro, pero muchos, tal vez los más de los grupos definidos 
de síntomas, dependen de la perturbación secundaria de centros inferiores. 
Así, por ejemplo, la hemianestesia sólo puede atribuirse á la inhibición de un 
centro sensitivo, relativamente inferior, al paso que la anuria histérica 
revela que el trastorno secundario puede alcanzar á funciones nerviosas muy 
lejanas del punto en que tuvo principio. 

Es importante formar un concepto claro de la afección determinada de 
los centros inferiores, porque hay aún marcada tendencia á considerar el 
histerismo, no sólo en su principio sino en su conjunto total, como cosa 
dependiente del cerebro y de la voluntad. No puede ponerse en duda que lo 
es en su origen, como también es cierto que la curación real de la enfer
medad sólo puede lograrse mediante el restablecimiento del equilibrio normal 
de las funciones cerebrales, pero la perturbación secundaria de los centros 
inferiores (el vaso-motor por ejemplo) predomina en ocasiones sobre el de los 
superiores, y puede ser independiente en su intensidad, y en algunos casos, 
aparente, ya que no realmente, en su aparición. 

Esta perturbación de los centros inferiores ha puesto en claro hechos 
hasta ahora apenas sospechados, y que revisten gran interés fisiológico, 
respecto á la posibilidad de trastornos funcionales limitados. Entre ellos 
podemos citar, por ejemplo, los notables fenómenos antes citados de la 
hemianestesia y la transferencia. L a abolición unilateral de la sensibilidad 
no sólo demuestra que los centros sensitivos de un lado del cerebro pueden 
quedar inhibidos de una manera especial, parcial ó completamente, sino 
también que, mediante ciertos agentes, es posible lograr una suspensión 
parcial de la inhibición, hasta el punto de restituir la sensibilidad á una 
zona determinada de la región anestésica. E l fenómeno de la transferencia 
(de cuya realidad no puede dudarse, á pesar de no haber sido observada en 
otros puntos tanto como en Francia) demuestra que debe existir una íntima 
conexión entre los centros sensitivos de uno y otro hemisferio, en términos 
de que la restitución de la actividad funcional, en una parte del centro inhi
bido ha ido acompañado de la suspensión de la actividad funcional de la 
parte correspondiente del centro del lado opuesto. L a validez de esta supo
sición es independiente del modo de influir sobre el fenómeno, y de la mo
dificación funcional en que esto consista. 

Nuestros conocimientos sobre la naturaleza del trastorno primario que 
constituye el elemento esencial del histerismo, son demasiado hipotéticos para 
que su discusión ofrezca importancia positiva. L a fisiología moderna nos en
seña que hay una reciprocidad complexa entre todas las partes de los centros 
nerviosos, y nos induce á suponer que la actividad ó inactividad funcional 
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está subordinada no sólo á la facultad de producir fuerza nerviosa, sino 
también á graves desvarios de represión ó inhibición. Los centros inferiores 
están regidos por otros centros superiores, y estos centros vectores están á 
su vez sujetos á represión. Así es fácil concebir que un defecto cualquiera 
de los centros superiores determine un trastorno que afecte á parte ó á la 
totalidad de los centros inferiores, por más que no nos sea dable determinar 
el proceso que da origen á aquel trastorno ni las condiciones que determinan 
su limitación. 

Al decir que el histerismo es una enfermedad funcional, no se niega la 
posibilidad de que existan modificaciones en la nutrición íntima de los ele
mentos nerviosos que sean causa ó efecto de la enfermedad, pero estas alte
raciones, no son, ni aun en casos extremos, accesibles á nuestros actuales 
métodos de exploración. Una excepción hemos de hacer, no obstante, la de 
la esclerosis espinal, que á veces se desarrolla á consecuencia de la contrac-
tura, ejemplo casi único de lesiones anatómicas consecutivas á trastornos 
funcionales. 

Apenas vale la pena de discutir la patogenia de cada uno de los sínto
mas del histerismo. Lo poco que de ésta sabemos queda mencionado al 
hacer la descripción de ellos, y la aplicación á cada uno de los principios 
generales antes enunciados nos llevaría á repetir estos principios en térmi
nos más especiales. 

DIAGNÓSTICO. — E l estado general de histerismo se diagnostica general
mente sin dificultad. Las diversas y variables molestias de que se quejan 
los enfermos, y que no pueden atribuirse á enfermedad alguna orgánica, el 
globo histérico y el estado mental son fenómenos fácilmente apreciables. Los 
síntomas especiales, cuando son intensos, ofrecen mayores dificultades, y en 
ocasiones embrollan el diagnóstico. No es menos difícil la cuestión en los 
casos en que los síntomas del histerismo acompañan y complican otras enfer
medades. Una enfermedad orgánica poco intensa puede quedar eclipsada 
por los síntomas del histerismo, al paso que el error contrario, el de tomar 
el histerismo por enfermedad orgánica, es más frecuente en las manifestacio
nes especiales graves de la enfermedad funcional. 

Las condiciones de origen suministran un elemento muy importante en 
el diagnóstico de la enfermedad. E l paciente pertenece al sexo y edad en 
que es más pronunciada la tendencia al histerismo, ó si es hombre presenta 
los rasgos nerviosos y algo afeminados-característicos de la predisposición al 
histerismo en el sexo masculino. Estas indicaciones adquieren mayor peso 
si coincide la presencia de los signos leves y más constantes de histerismo 
que hemos mencionado anteriormente, pero siempre hemos de insistir en que 
estos elementos de diagnóstico, siquiera sean de gran significación, no tienen 
sin embargo, una importancia absoluta. E l primero y el más importante de 
los datos que hemos de tener en cuenta es la falta absoluta de todo síntoma 
inequívoco de enfermedad orgánica. Las mujeres que padecen otras enfer
medades del sistema nervioso son con frecuencia atacadas también de histe
rismo, y claro es que en presencia de síntomas marcados de enfermedad 
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orgánica, los signos de histerismo carecen de toda significación respecto á la 
naturaleza de la enfermedad, y sólo la adquieren cuando se ha llegado á la 
certeza de que no existen síntomas de otra enfermedad. E l primer paso 
en el diagnóstico es, por lo tanto, investigar si existen síntomas de alguna 
afección, lo cual exige el conocimiento de los signos diagnósticos de casi 
todas las demás enfermedades del sistema nervioso, puesto que apenas hay 
una que no pueda ser simulada por este Proteo morboso. 

Si no existe signo alguno inequívoco de enfermedad orgánica, los signos 
histéricos y las condiciones favorables á su desarrollo adquieren importante 
significación, pero no constituyen una prueba concluyente de que los sínto
mas sean debidos á esta causa, porque las manifestaciones de una enfermedad 
orgánica son algunas veces dudosos, y análogos á los que puede desarrollar 
el histerismo. Por regla general, difiere, sin embargo, la agrupación de los 
síntomas en uno y otro caso, por la manera de agruparse, y por su sucesión 
se puede formar un diagnóstico probable. A pesar de todo se observan casos 
en que no basta la más consumada experiencia, ni la perspicacia diagnóstica 
más exquisita para disipar todas las dudas. 

Merecen especial mención algunos de los caracteres generales de las 
enfermedades histéricas. Respecto de todos ellos, hay que tener en cuenta 
que su presencia es más significativa que su falta. Es uno de estos carac
teres la relación de los síntomas con trastornos morales, tanto en su princi
pio como en su curso y manifestación. Frecuentemente aparecen después de 
una conmoción moral intensa, ó se desarrollan gradualmente bajo la influen
cia de un trastorno moral persistente, y se exacerban de cuando en cuando 
bajo la misma influencia. Toman incremento cuando el enfermo fija en ellos 
su atención y disminuyen cuando se distrae. Los síntomas se acentúan 
mientras dura la exploración médica. L a locución, clara al principio, se hace 
balbuciente y afónica; los miembros, al principio laxos y tranquilos, se ponen 
rígidos y temblorosos; un enfermo que al principio puede sostenerse en pie, 
cae repentinamente al suelo. Los síntomas que simulan los de una enferme
dad orgánica rara vez guardan exactamente el tipo de la enfermedad simu-
lable; algún síntoma se presenta excesivamente acentuado, ó falta por com
pleto. 

Otro signo importante es la mutabilidad de los síntomas en el histe
rismo. Perturbaciones graves de carácter determinado cesan de repente y 
son sustituidas por otros síntomas que no pueden ser efecto de la misma 
enfermedad orgánica que los primeros. Igual importancia tiene el hecho 
de presentarse algunos síntomas de carácter histérico indudable, juntos 
y formando parte de un grupo de trastornos dudosos, cuya significación se 
aclara por la significación de los primeros. Ejemplo; una muchacha sufría 
en el curso de pocas horas una paraplejia, con alteración de la palabra y 
ataques de espasmo y temblor en los miembros; algunos médicos que la 
vieron diagnosticaron una afección aguda de la médula, pero la invasión 
de los síntomas había ido precedida, algunas horas, de espasmo rítmico 
lento (flexión alternando con extensión de las miembros), que empezó en un 
brazo y se fué generalizando gradualmente. Este espasmo es característico 
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del histerismo, y por sí solo indicó la naturaleza probable de la enfermedad, 
confirmada por la ausencia de síntomas orgánicos. 

Al mismo tiempo preciso es no olvidar que sucede á veces lo contrario. 
Así como unas veces la aparición de un síntoma histérico explica la natura
leza de otros síntomas de dudosa significación, otras un solo síntoma de en
fermedad orgánica revela que los demás síntomas dudosos no son histéricos. 
Por ejemplo, una sola convulsión epileptiforme, que empieza localmente, 
puede demostrar que otros síntomas (cefalalgia, etc.), atribuidos al histe
rismo eran en realidad dependientes de una enfermedad orgánica del cerebro. 
Una vez vi á una joven de carácter impresionable, de quien se creía que 
padecía de afonía y hemiplegia histéricas. E l examen laringoscógico reveló 
que una cuerda vocal estaba completamente paralizada, y la otra se movía 
libremente. L a parálisis laríngea dependiente del histerismo es doble; la 
parálisis unilateral es siempre de origen orgánico, y en este caso se averi
guó que se trataba de una enfermedad sifilítica situada en la superficie de la 
médula oblongada. 

Es necesario estudiar detalladamente el diagnóstico de cada una de las 
formas de trastornos histéricos, puesto que ya quedan descritos sus síntomas 
más principales y el diagnóstico se funda en la investigación de estos carac
teres y en los principios generales antes expuestos. Además, hemos estu
diado las principales diterencias de muchas de las enfermedades al hacer la 
descripción de las mismas. L a distinción entre los ataques convulsivos graves 
del histerismo y los de la epilepsia queda descrita en la sección correspon
diente al diagnóstico de esta última enfermedad. 

PJBONÓSTICO.—En ninguna otra enfermedad presenta mayor disparidad 
el pronóstico en cuanto se refiere á la vida y á la curación. E l peligro para 
la vida es muy escaso en el histerismo, aun en sus formas más graves. Muy 
rara vez la demarcación consecutiva á los vómitos, etc., termina por la 
muerte, y más rara vez aún ha determinado un resultado funesto el espasmo 
laríngeo intenso (ó más probablemente la parálisis). Otras afecciones, aunque 
graves, están realmente exentas de peligro. 

E l pronóstico, en cuanto se refiere á la curación, varía con las circuns
tancias de cada caso individual, según la intensidad del mal y la posibilidad 
de adoptar un tratamiento adecuado. Por regla general, es posible curar 
los síntomas especiales del histerismo; pero el estado morboso del sistema ner
vioso de que aquéllos son expresión subsiste en más ó menos grado, hasta el 
punto de haber dicho que la curación completa del histerismo es tan rara 
como la muerte á consecuencia de esta enfermedad ( J O L L T ) . Esta asevera
ción peca de exagerada, pero es bien cierto que la intervención médica, por 
hábil que sea, no puede por sí sola asegurar la curación; por más que si las 
condiciones de vida del paciente son favorables, si en vez de la vida ociosa 
que suelen hacer las jóvenes después de la pubertad se les procura una vida 
laboriosa y agrablemente entretenida, es posible hacer desaparecer todo ves
tigio de temperamento y desarrollar una firmeza de carácter que puede 
resistir el embate dé las más violentas emociones. 
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Entre los grupos de síntoma.s, algunos obedecen más fácilmente que 
otros á la influencia del tratamiento. Los más fáciles de dominar son la 
parálisis motriz y las formas convulsivas leves. L a anestesia histérica es 
más rebelde, y generalmente persiste mucho tiempo después de haber des
aparecido la parálisis motriz concomitante. Las formas locales de espasmo, 
tanto la contractura como el espasmo clónico, son mucho más pertinaces, lo 
mismo que el vómito histérico, los dolores locales, la sensibilidad á la pre
sión, especialmente la de la espina dorsal, y las formas graves de convul
sión histeriforme, más rebeldes á veces al tratamiento que la misma epilep
sia. Debe tenerse en cuenta que los ataques histéricos en que es el delirio 
el síntoma dominante, implican el peligro de la enajenación mental. Yo he 
visto volverse loco más de un enfermo de este género. Es ley general 
aplicable á todos estos estados, que el pronóstico es tanto más favo
rable cuanto más fácil es averiguar las causas y alejarlas, especialmente 
cuando éstas consisten en deterioros de la salud general de carácter reme
diable. 

TRATAMIENTO.—Las causas predisponentes del histerismo son evitables 
hasta cierto punto. E l estado psíquico que le da origen y de él forma parte 
considerable, se puede evitar por la educación, especialmente durante el 
tránsito de la infancia á la pubertad. Las reglas que deben dirigir la educa
ción se desprende del estudio de las causas de la enfermedad. 

E l tratamiento de la enfermedad ya desarrollada comprende el de los 
síntomas especiales y el del estado fundamental que los determina. E l último 
es infinitamente el más importante; la curación de los síntomas significa 
nada para la verdadera curación del enfermo, y cuando más representa un 
pequeño avance en esta dirección, pero el tratamiento de los síntomas, aun
que insuficiente por sí solo es útil, asociado al tratamiento de la causa que 
los produce. 

Las causas del histerismo son unas físicas y otras morales, y el trata
miento, para ser eficaz, ha de corresponder á estos dos órdenes de influen
cias. E l éxito de las medidas adoptadas dependerá en gran parte del escru
puloso estudio de cada caso y de la apreciación exacta de la proporción 
relativa entre el desorden físico y el moral. L a primera condición del trata
miento es corregir cualquiera alteración de la salud general, ó cualquier 
trastorno local que se descubra. E n los casos muy graves, y especialmente 
después de haber apurado inútilmente los tónicos y el cambio de aires, se 
puede obtener feliz resultado mediante un método propuesto por WEIR MIT-
CHELL y extensamente practicado en Inglaterra por PLAYFAIB. Consiste este 
método en mantener al enfermo en absoluto reposo en la cama y en suplir 
la influencia tonificante del ejercicio por la aplicación diaria del masaje y la 
electricidad, friccionando y amasando hábilmente los músculos, y poniéndo
les en movimiento por la corriente farádica. A l mismo tiempo se da al 
paciente una alimentación abundante y de fácil digestión. Con este método 
se evitan los efectos extenuantes del cansancio, y los pacientes suelen ganar 
peso y color rápidamente. Es preciso tener en cuenta que este sistema sólo 
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es necesario en los casos graves, y que son esenciales el masaje y la elec
tricidad, porque sin ellos, la quietud en la cama convertiría á los enfermos 
en inválidos privados de todo auxilio de los miembros. Este método tiene 
además otra aplicación; nos proporciona un medio muy adecuado para el tra
tamiento moral. Con este objeto se aisla al enfermo durante el tratamiento, 
dejándole sólo en contacto con las personas que lo asisten. E l aislamiento no 
sólo ejerce influencia por sí mismo, sino que además permite dominar la 
imaginación, y á esto se debe indudablemente su indiscutible eñcacia (1) . 

De todos los trastornos orgánicos que requieren tratamiento especial, 
son los más frecuentes los del aparato digestivo, y exigen un tratamiento 
tónico junto con una alimentación conveniente. E l estreñimiento suele ser 
pertinaz, y apura á veces hasta el último extremo los recursos del médico y 
de la farmacopea. Es de gran importancia procurar la exoneración diaria del 
vientre, para lo cual suele bastar la administración de pequeñas dosis de 
purgantes, cuando son ineñcaces las grandes dosis para expulsar las mate
rias acumuladas en un período largo. E n casos rebeldes en que hay que 
recurrir á los enemas, es preferible combinarlos con los purgantes, poniendo 
el enema cuando empieza á obrar el purgante, porque la unión de ambos 
efectos es eficaz muchas veces que es insuficiente cada uno de ellos por 
separado. 

L a sensibilidad ovárica y el dolor, no exige generalmente tratamiento 
local alguno; son estos síntomas de naturaleza neurálgica, y como dependen 
del estado general del sistema nervioso desaparecen cuando ésta se modifica. 
E l tratamiento de los trastornos uterinos exige mucha prudencia y precau
ción. Y a se ha dicho que los estados uterinos que no provocan síntomas bien 
marcados rara vez ejercen influencia alguna sobre la enfermedad, y deben ser 
abandonados á sí propios. L a amenorrea y la menorragia desaparecen en 
cuanto se repone la salud general. Si hay síntomas que indiquen un verda
dero trastorno uterino, como dolor sacro ó grandes molestias menstruales, 
entonces hay que entablar la cuenta de tratamiento. Si la enferma es una 
mujer casada conviene desde luego averiguar el estado del útero mediante 
la exploración vaginal, y si existe algún estado anormal proceder á reme
diarlo, teniendo, sin embargo, en cuenta que la simple sensibilidad al tacto 
de la matriz suele ser simplemente una hiperestesia neurótica, que se agran
da en vez de mejorar con el tratamiento local, y que las desviaciones uteri
nas no siempre son morbosas ni remediables. Si la paciente no es casada, el 
tratamiento local y aun la simple exploración vaginal ofrece inconvenientes y 
es preferible, por molestos que sean los síntomas locales, ver primero el 
efecto que sobre ellos ejerce el tratamiento dirigido á mejorar la salud gene
ral y el estado nervioso, y sólo cuando éste fracasa se puede examinar el 
estado del útero. Es muy dudoso si un estado local, para cuya exploración ó 
tratamiento sea necesario el espéculum, tiene en las mujeres vírgenes alguna 
influencia en el origen ó en el curso de los síntomas del histerismo. 

(1) Los detalles del tratamiento están descritos en las obras de W E I R MITCHELL: F a t and Blood 
y Neroous Diseases in Women, y en las de PLAYFAIR: The Treatmen o/Nerve Prostration and H y s -
teria, 1882. RUSSELL REYNOLDS había indicado la eficacia del masaje en las parál is is h is tér icas (Ond 
Pa ra l a s i s and others Disorders of Motion dependent on Idea. B r i t . Med. Journ. , Nov. 6,1869, p. 483). 
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Y a hemos hecho antes mención de los resultados que ha producido la 
extirpación de ambos ovarios, en casos muy intensos y de larga duración; 
estos resultados son debidos tal vez mucho más al efecto indirecto que al 
directo de la operación. Es una cuestión seria y no resuelta todavía si la ope
ración está justificada en cualquier caso. Es preciso recordar que no hay 
período alguno de la enfermedad en que sea de todo punto imposible abrigar 
esperanzas de curación por otros medios, y que la operación puede no mejo
rar la situación y en cambio tiene de suyo graves consecuencias. 

E l tratamiento moral del histerismo, á la vez que el más importante, es 
también el más difícil; exige inteligencia, sagacidad y perseverancia por 
parte del médico, y por parte de los enfermos y de sus allegados paciencia y 
discreción, tan difíciles de lograr muchas veces que son estériles todos los 
esfuerzos del médico. E n la mayoría de los casos las condiciones de la vida 
doméstica en que se ha desarrollado la enfermedad son inadecuadas para 
favorecer la curación. Aunque la atmósfera moral del hogar doméstico no 
sea abonada para agravar la enfermedad, su influencia, siquiera no sea per
judicial, ha obrado durante mucho tiempo sin resultado, y el cambio completo 
de paredes y de personas constituyen un auxiliar poderoso del tratamiento. 
E n los casos graves hace falta más que esto; es necesario sujetar al enfermo 
á la influencia moral de personas extrañas, que reúnan tanto como para tratarle, 
firmeza para dominarlo é inteligencia para conducirlo. Estas condiciones se 
logran algunas veces trasladando al enfermo á vivir en el seno de una fami
lia con quien pueda hacer vida común. Este método, cuando es practicable, 
es generalmente rápido y eficaz. Su resultado depende de la persona elegi
da, que debe ser alegre y discreta, y si se encarga de la asistencia á una 
enfermera es necesario que sea una persona bastante educada para que su 
compañía no sea aburrida y monótona. 

E l primer paso, el de separar al enfermo de sus allegados, es el más 
difícil. Las personas más íntimamente unidas por afecto al paciente no 
pueden presenciar ni mucho menos realizar un acto que exige procedi
mientos que siempre tienen algún aspecto de crueldad, y generalmente impli
ca para el paciente violencias que por más que se hagan en beneficio 
de su salud no por eso son menos dolorosas. Por regla general, cuanto más 
perjudiciales son para el enfermo las influencias de su hogar tanto más difí
cil es arrancarlo de él. Alguna vez conviene, para justificar este primer paso, 
hacer comprender al enfermo y á sus allegados que se ha de sujetar al pr i 
mero á un segundo tratamiento cuya ejecución exige el aislamiento, como 
sucede en el tratamiento de WEIE MITCHELL. En un caso grave, si las con
diciones de familia son desfavorables, es más prudente renunciar á emprender 
un tratamiento de éxito dudoso, que recurrir á términos medios, cuyo resul
tado no sería otro que despertar desconfianza para lo sucesivo. 

Los detalles del tratamiento moral han de variar según el carácter del 
individuo. Las fuerzas que forman el carácter varía según el género de vida, 
y el resultado no es el mismo en dos individuos. L a primera tarea del mé
dico ha de ser estudiar cuáles han sido estas fuerzas, cuál es el estado 
mental que ha determinado y qué clase de influencias han perturbado su 
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equilibrio. Estos datos pueden proporcionarlos los allegados, las personas 
que han estado inmediatamente encargadas de la asistencia del enfermo, y 
el enfermo mismo, por su modo de vida habitual, sus simpatías y antipatías, 
sus tendencias y ocupaciones y por el relato de sus propios síntomas. 

E l objeto del tratamiento moral es restituir á la voluntad el dominio 
que ha perdido. Algunas veces es la motilidad la que es deficiente y la que 
es necesario vigorizar, y las influencias empleadas han de ser las que mejor 
se adapten al carácter del enfermo. Para obtener fuerza motriz son necesa
rias algunas veces medidas enérgicas cuyo objeto es más médico que moral, 
y en estos casos es en los que el sistema de WBIE MITCHBLL proporciona 
mejores resultados. L a mayor ó menor severidad en la ejecución del trata-
miemto proporciona un medio eficaz de castigo ó de premio, mediante el 
cual se consigue estimular la voluntad y dominar la inercia moral. E n todos 
los casos conviene encarecer la importancia del progreso conseguido y hacer 
comprender al paciente su significación como indicio de mejoría. Conviene, 
sin embargo, no empeñarse en hacer avanzar al enfermo con demasiada 
rapidez. Una vez recobrada la fuerza de voluntad, el paciente tiene tendencia 
á extralimitarse en sus tentativas, y cualquier recaída es más difícil de 
corregir que la enfermedad originaria. No basta despertar la fuerza de 
voluntad, es necesario consolidarla, y los progresos son muchas veces más 
aparentes que reales (1). 

En muchos casos es igualmente nulo el dominio de la voluntad sobre la 
inteligencia que sobre los músculos, y es necesario siempre dar una nueva 
educación de la voluntad á pasos lentos y graduales. Es preciso hacer com
prender al enfermo que la tentativa voluntaria, que es ineficaz al principio, 
acabará al fin por ser eficaz. E l esfuerzo dirigido á dominar la invasión de 
un ataque histérico podrá ser impotente al principio, pero si el enfermo 
aprende que puede sujetar el paroxismo mediante un recurso cualquiera, 
como un ejercicio enérgico ó una afusión de agua fría, irá poco á poco pres
cindiendo del recurso auxiliar y llegará á dominar el ataque con el solo 
esfuerzo de su voluntad. Otro tanto ocurrirá con las parálisis, el esfuerzo 
que haga el enfermo para andar fracasará la primera vez, pero si aprende á 
sostenerse en pie, primero con un sostén y luego solo, y si después empieza 
á andar con ayuda, la voluntad irá recobrando poco á poco el poder perdido. 
E l progreso ha de ser lento para ser duradero; la precipitación ocasiona 
muchas veces recaídas perjudiciales que descorazonan al paciente. 

No es, tal vez, superfino advertir al práctico la necesidad de no expo
ner á exacerbar el estado morboso con sus propios procedimientos. L a aten
ción es un poderoso agente para exacerbar los síntomas del histerismo, y el 
examen y comprobación demasiado repetido de ciertos síntomas, como la 
anestesia por ejemplo, puede contribuir á hacerlo más persistente. Esta pre
caución es singularmente necesaria respecto á la provocación del estado hip
nótico y de los fenómenos convulsivos, que es siempre perjudicial y algunas 
veces perpetúa la enfermedad. 

Además de los tónicos ya mencionados, otros medicamentos han gozado 
(1) WEIR MITCHELL (loe. cit,), trata magistralmente todos estos detalles del tratamiento. 
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durante muchos siglos de gran reputación como antihistéricos poderosos. 
L a mayor parte son sustancias de sabor nauseabundo (almizcle, asafétida, 
valeriana, etc.), y su uso se íandó primitivamente en la teoría de que por 
su carácter ofensivo obligaban á colocarse en su puesto á la matriz desviada. 
Por más que algunos escritores modernos han negado su eficacia, toda
vía se emplean pródigamente. L a mayor parte de ellos tienen indudable
mente una acción estimulante sobre el sistema nervioso, imperfectamente 
admitida por el nombre de antiespasmódicos con que son conocidos. Su olor 
y sabor son generalmente (aunque no siempre) de lo más desagradable, y el 
deseo de librarse de la necesidad de tomarlos tal vez ejerce alguna influen
cia sobre la voluntad. Esta influencia moral indirecta no se puede poner en 
duda, y aunque ligera, y á veces impotente en circunstancias, algunas veces 
es bien marcada. L a acción de estos medicamentos es debida además, hasta 
cierto punto, á su influencia sobre el sistema nervioso, que vigoriza su ener
gía funcional. E l uso de ellos proporciona alguna mejoría, aunque subsisten 
las circunstancias del enfermo. Los más útiles, según mi observación, son la 
asafétida, la valeriana (incluso el valerianato de zinc) y la trementina. L a 
morfina á dosis de 0,01 gr. es un eficaz estimulante cuando hay gran de
presión. Antiguamente se administraban grandes dosis de opio, pero ahora 
se usa poco. Los bromuros son ventajosos en ocasiones contra el insomnio, 
la intranquilidad y la perturbación mental, pero su eficacia en el histerismo 
no es tanta como nos lo podría hacer creer su utilidad en otras enfermeda
des. Los narcóticos sólo deben emplearse con gran parsimonia, porque los 
enfermos de histerismo tienen tendencia á usarlos habitualmente y llegan á 
tomar el doral y sulfonal á dosis peligrosas. 

Tratamiento de los síntomas en particular.—Los principios gene
rales del tratamiento son aplicables á todos los casos de histerismo; las 
modificaciones que reclaman las interminables variedades de la enfermedad 
deben quedar al buen sentido del práctico. Algunos síntomas especiales 
requieren, sin embargo, medios especiales también; otros desaparecen con 
el mismo tratamiento de la enfermedad general. 

L a simple sensibilidad local á la presión de los ovarios, espina, etc., se 
pueden abandonar á sí mismos por lo general. Algunas veces se favorece 
su desaparición por medio de revulsivos, como sinapismos repetidos, y tam
bién con fricciones, suaves al principio y luego más enérgicas. Los medios 
mecánicos dirigidos á dar sostén á la columna vertebral, como los corsés 
poroplásticos y otros análogos, son poco convenientes. A veces proporcionan 
algún alivio temporal, pero los enfermos llegan á no poder prescindir de 
ellos, y dificultan la curación radical. Los dolores espontáneos rara vez 
pueden dejarse sin procurarles algún alivio, y los medios más eficaces para 
conseguirlo son la aplicación local de cloroformo, los revulsivos y las inyec
ciones hipodérmicas de disolución de atropina ó de cocaína. Se ha de tener 
cuidado de que las aplicaciones locales no sean causa de que el enfermo fije 
demasiado su atención en el dolor. Conviene procurar que los enfermos no 
le den importancia, y á pesar de él hagan el mayor ejercicio posible. Es no
table la firmeza con que resisten las revulsiones enérgicas, incluso el cante-
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rio actual, algunas enfermas que permanecen en cama por padecer una 
neuralgia histérica que á veces desaparece rápidamente, si se consigue con
vencerlas de que abandonen la cama y se entreguen á un ejercicio activo. 
Las diversas sensaciones desagradables, como adormecimiento, hormigueo, 
pinchazos, etc., no exigen tratamiento alguno, y la hiperestesia de los senti
dos especiales desaparece si se procura que el enfermo no fije en ella su 
atención. 

La anestesia también desaparece muchas veces si se procura no llamar 
sobre , ella la atención del paciente con repetidas exploraciones. Si por su 
intensidad y persistencia exige un tratamiento local, el medio más eficaz es 
la faradización con un cepillo metálico, ó las chispas de una máquina de fro
tación. Las amaurosis se pueden tratar mediante la estimulación de la retina 
por una corriente voltáica débil, lentamente interrumpida. L a pérdida del 
oído y del gusto no exige tratamiento alguno especial. 

L a afonía histérica cede algunas veces desde luego á la persuasión ó á 
la sola introducción del laringoscopio. Generalmente se corrige con la faradi
zación aplicada al exterior de la laringe, haciéndose al enfermo que emita un 
sonido durante la operación. Si este medio no es eficaz, pueden serlo las 
chispas de una máquina estática. En los casos rebeldes suele ser eficaz 
la faradización aplicada al interior de la laringe ó un vejigatorio circular 
alrededor del cuello, pero yo nunca he tenido que recurrir á estos medios. 
L a afonía tiene mucha tendencia á reproducirse, si su curación no va combi
nada con el tratamiento radical. En el caso de falta de coordinación de los 
músculos respiratorios y laríngeos, WEIR MITCHELL ha obtenido resultados 
positivos haciendo á los enfermos que ejecuten una inspiración profunda cada 
vez que vayan á emitir la voz. 

Para las parálisis de los miembros, no hay medio más eficaz que la 
faradización. E l movimiento de los músculos y el dolor que producen ejer
cen muchas veces un efecto profundo. En los casos leves basta una sola 
aplicación para restituir por completo la motilidad á los miembros parali
zados. Con más frecuencia es necesario repetir las aplicaciones, y el efecto 
es gradual, lográndose en cada aplicación un ligero aumento de motilidad. 
E s de interés que el enfermo tenga confianza en que el uso de este medio le 
devolverá el movimiento. E n los casos graves es preciso proceder gradual y 
sistemáticamente en instar al enfermo á que aumente sus esfuerzos, procu
rando que todos los esfuerzos den algún resultado, pero que no se pro
longuen hasta el cansancio. E n el caso de grave incoordinación es preciso 
educar cuidadosa y gradualmente el ejercicio del movimiento ordenado; pri
mero si es necesario en la cama, y luego sobre los cuatro miembros hasta 
lograr la posición vertical. Tanto la ataxia como la debilidad exigen el 
uso de medios de apoyo, como un mecanismo movible con ruedas, bastones ó 
muletas, con un agarradero cóncavo para apoyar la mano y una base ancha 
cubierta de caucho, según propone WEIR MITCHELL. 

L a contractura de los miembros se cura algunas veces mediante un 
agente que produzca una viva impresión sensitiva y moral, como la corriente 
farádica, la electricidad estática ó un vejigatorio circular alrededor del miem-
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bro. Si fracasan estos medios es necesario recurrir á otros más suaves y 
prolongados por más tiempo. E l esfuerzo físico violento rara vez es eficaz 
y no pocas veces es perjudicial, porque no corrige los síntomas y provoca 
otros trastornos nerviosos. En alguna ocasión se corrige la contractura clo
roformizando al enfermo y colocando el miembro en otra posición antes de 
que el enfermo vuelva en sí. Es más eficaz, sin embargo, el masaje, que 
rara vez deja de disminuir la contractura por algún tiempo, combinado con 
el movimiento pasivo suave; la posición del miembro se va cambiando lenta
mente por medio de tablillas. L a corriente voltáica pocas veces da buenos 
resultados. Cuando ha disminuido la contracción del miembro, es preciso 
ejecutar movimientos voluntarios metódicamente dirigidos. Muchas de las 
formas de contracturas son en extremo rebeldes, y su tratamiento exige gran 
paciencia y constancia. L a contracción de los músculos de la mandíbula es 
una excepción, y generalmente desaparece espontáneamente sin tratamiento 
alguno. 

Los tumores fantasmas del abdomen no exigen atención alguna; no 
causan graves molestias, y muchas veces el tratamiento local contribuye á 
perpetuarlos. La faradización de los músculos relajados disminuye la promi
nencia del viento durante la aplicación, y si se cree necesario un tratamiento 
local se puede recurrir á este medio combinado con el masaje. 

Las formas temblorosas del espasmo clónico son simplemente acceso
rias de la parálisis y la contractura, y desaparecen al desaparecer éstas. 
Los espasmos locales más violentos se curan á menudo mediante el vejiga
torio circular alrededor del miembro, pero en ocasiones son en extremo 
rebeldes, y resisten á todo tratamiento sintomático, y sólo ceden cuando se 
mejora radicalmente el estado histérico. Otro tanto se puede decir del 
espasmo rítmico, que por regla general es, sin embargo, más dócil al tra
tamiento, y algunas veces se detiene con inyecciones hipodérmicas de mor
fina, atropina ó arsénico. E l uso de la morfina contra este síntoma implica 
menos peligro que el empleo de ella para mitigar el dolor. 

Los síntomas viscerales del histerismo son también difíciles de comba
tir. E n casos de anorexia, ó de resistencia á tomar alimentos, se debe 
instar al paciente á que tome alimento líquido, ó blando, encargando á la 
enfermera de dárselo. Si el enfermo no se presta á alimentarse de este 
modo, es necesario recurrir al tubo nasal ó á las inyecciones rectales; estas 
operaciones son de difícil ejecución cuando sobrevienen convulsiones, que 
generalmente impiden el uso de la sonda gástrica. No conviene sostener 
demasiado tiempo el tubo nasal, porque su efecto moral es muy considerable 
y puede provocar nuevas perturbaciones. Para la alimentación por el tubo 
nasal ó el esofágico se preparan los alimentos de la manera antes des
crita (1). 

(1) DEBOVE, que ha empleado en gran escala la a l imentación forzada, recomienda que se ingiera 
diariamente 1 Va üt ro de leche, 1 libra de carne, 12 huevos y harina de lentejas cocida y seca. L a 
carne se pica, se calienta, se somete á la presión, se seca en la estufa, y en un mortero se reduce á 
polvo finísimo. L a s lentejas se cuecen también y se reducen á polvo, y todo se mezcla con la leche y 
con los huevos batidos, y se introduce en el es tómago en cuatro ó cinco inyecciones. (Gas . Méd. de 
P a r í s , 1883, pág. 206). 



1040 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

E l vómito histérico es molesto, tanto por su rebeldía como por el tras
torno de la nutrición que lleva consigo. E l mejor modo de combatirlo es la 
quietud absoluta y la alimentación líquida, tan reducida en cantidad como 
permita el estado de completa quietud. Se procurará, con reprensiones algo 
severas, convencer al enfermo de que no debe arrojar el alimento, y se le 
ofrecerá una alimentación más amplia luego que cesen los vómitos. E l vómito 
rebelde es uno de los síntomas en que el aislamiento es más útil. Cuando 
fracasan otros medios, puede ser eficaz la alimentación forzada por la sonda 
esofágica. L a omisión del acto de deglutir parece que tiene algo que ver con 
la retención del alimento, puesto que alimentos que tomados del modo ordi
nario son expulsados por vómito, quedan retenidos por algún tiempo cuando 
se inyectan por la sonda (DUJAEDIN BBAUMETZ). 

Los síntomas vaso-motores del histerismo rara vez ceden al tratamiento 
directo. E n ocasiones la digital disminuye la palpitación y la belladona mo
dera las llamaradas y la molestia cardíaca, pero á pesar de la aparente 
independencia de estos turbulentos síntomas, el tratamiento radical de la 
enfermedad es el único que proporciona un alivio permanente. 

E l tratamiento de los casos en que se presentan convulsiones histerifor-
mes, varía según la naturaleza de los ataques. Se ha dicho que los ataques 
en que la convulsión histeriforme es el síntoma más visible, pueden ser en 
realidad complexos, constando de un verdadero ataque epiléptico y de una 
convulsión histeriforme como fenómeno post-epiléptico. E n los casos de este 
género el tratamiento ha de ser el de la epilepsia, y se debe administrar los 
bromuros. Cuando no hay elemento epiléptico alguno, y los ataques son 
puramente histéricos, los bromuros son ineficaces, y dan buen resultado 
otros medios. E l tratamiento moral tiene gran influencia sobre muchos de 
estos casos. Suelen cesar de una vez los ataques tan luego como el paciente 
es admitido en un hospital. Si así no sucede es necesario exigir de la enferma 
que haga esfuerzos por evitarlos. Conviene secundar sus tentativas con 
medicamentos que aminoren la intensidad de los ataques, persuadiendo á la 
paciente de que los esfuerzos por evitar el ataque, que antes eran ineficaces, 
le darán resultado con auxilio del medicamento. Cuando no se logra el domi
nio directo, se puede recurrir á varios procedimientos auxiliares como el 
agua fría, las sales olorosas, etc. 

Los medicamentos ejercen más influencia sobre las convulsiones que 
mucho de los otros síntomas del histerismo. Los más útiles son el valeria-
nato de zinc, el hierro, la morfina y la trementina. E l hierro es beneficioso 
al parecer por una acción especial sobre los centros nerviosos, aparte de un 
efecto hematínico, y es singularmente útil en los ataques histeriformes de 
los niños. L a trementina se puede dar á la dosis de 10 gotas, aumentando 
gradualmente hasta producir ligeros síntomas de estranguria, suspendiéndola 
entonces por algunos días. Es quizás más ventajoso que cualquier otro 
remedio. 

Se puede evitar la invasión de los ataques histéricos leves, de carácter 
emocional, mediante un modificador antiespasmódico como éter, lavanda, etc., 
y algunas veces por la inhalación de nitrito de añilo. También puede 
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atajarse el ataque desarrollado, pero los medios más eficaces de conseguirlo 
no son siempre los mismos. Muchas veces da resultado una ducha de agua 
fría sobre la cabeza, pero algunas veces es necesario que sea muy copiosa; la 
primera rociada suele exacerbar la violencia de la convulsión, pero la 
segunda la detiene. Cuando se necesita de mucha cantidad de agua es un 
remedio demasiado grosero. Algunas veces es eficaz la instilación de algunas 
gotas de agua en la boca, si está abierta, y si no en las aberturas nasales; 
su efecto depende probablemente de la acción estimulante que ejerce sobre 
el centro respiratorio. Igual resultado se obtiene fácilmente con el proceder 
del doctor HANE, que consiste en tapar la boca y las narices con una toalla 
durante 15 ó 20 segundos. Los estornutatorios son generalmente ineficaces. 
Otro método de cortar un ataque es una impresión dolorosa. Si se sabe que 
hay sensibilidad ovárica (ú otro punto histerógeno), la presión sobre el 
punto sensible dará muchas veces el resultado, pero es necesario ejercer 
bastante fuerza para dominar la rigidez de los músculos abdominales, y se 
deberá sostener la presión durante algunos minutos porque de otro modo se 
reproducirá el ataque. 

f L a faradización cutánea es otro remedio muy eficaz, y para este objeto 
sería muy bueno un pequeño aparato magneto-eléctrico. Los electrodos se 
pueden poner en cualquier punto, en las dos manos, ó en el cuello y en una 
mano; se debe emplear una corriente fuerte. E n casos en que habían fraca
sado todos los demás recursos, he obtenido siempre buen éxito con la inyec
ción hipodérmica de apomorfina, que provoca un vómito al cabo de seis ú 
ocho minutos, y con la náusea que empieza á los cuatro minutos cesa el 
espasmo y el paciente recobra el conocimiento. E n los paroxismos de espas
mo laríngeo, que á menudo resiste á todos los medios, la apomorfina es 
siempre eficaz. Si no se tiene á mano este medicamento, se puede provocar 
la nausea y el vómito titilando las fauces. E l uso de la apomorfina para con
tener los ataques es un procedimiento poco agradable para el paciente j 
tiene un poderoso efecto moral para disminuir la tendencia á la repetición. 

L E T A R G I A Y C A T A L E P S I A 

Un grupo notable de enfermedades tiene por principal carácter un estado 
de soñolencia inconsciente á la que se da el nombre de catalepsia cuando 
va acompañado de un estado plástico especial de los miembros y el de letargía 
cuando no concurre este estado. Uno y otro son más frecuentes que en cual
quier otra en las personas histéricas, pero se presenta algunas veces en 
estados de^debilidad ó postración del sistema nervioso, sin que existan sínto
mas histéricos pronunciados. Se pueden provocar éstos por los métodos llama
dos mesmerismo é hipnotismo. Los estados producidos de este modo fueron 
estudiados mucho tiempo hace por BBAID, ELLIOTSON y otros, pero la extra
ordinaria susceptibilidad que presentan las histéricas en Francia ha dado 
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lugar á que hayan sido estudiados de una manera más científica por CHAR-
COT, FEEÉ y otros. Estas investigaciones han dado á conocer hechos muy 
curiosos, cuya significación ha disminuido, sin embargo, por haber demos
trado que muchos de ellos son resultado de una educación patológica. E n 
algún caso este proceso había pasado de la región de la enfermedad á la del 
fraude (1). Se ha escrito mucho sobre este asunto durante los últimos años, 
pero la importancia práctica es poca desde el punto de vista médico. L a 
principal importancia de estos fenómenos es su analogía con los que se pre
sentan espontáneamente, y por eso haremos una breve reseña de los más 
importantes. 

HIPNOTISMO PEOVOCADO 

E n las personas histéricas se han podido provocar tres diferentes esta
dos, descritos por CHAECOT como sigue (2). 

1. Estado cataléptico: puede producirse bajo la influencia de un soni
do agudo inesperado, de una luz intensa, ó de la fijación persistente de la 
vista sobre un objeto. Se presenta á veces como consecuencia de la segunda 
forma ó estado letárgico, si el paciente letárgico abre los ojos en un recinto 
bien iluminado. E l estado cataléptico se caracteriza por inmovilidad rígida 
de los miembros, ojos abiertos, mirada fija y respiración lenta. Aunque los 
miembros están inmóviles, se los puede cambiar pasivamente de posición, y 
se mantiene cualquiera que sea la que se les dé, sin esfuerzo visible. Sólo se 
descubren vestigios de irritabilidad miotática. L a piel está completamente 
anestésica, pero los órganos de los sentidos especiales conservan su sensi
bilidad, al menos en parte, y por medio de ellos se puede obligar al pacien
te á ejecutar movimientos automáticos de carácter más ó menos complicado, 
por irritación ó por sugestión descriptiva, pero cuando se le abandona á sí 
mismo vuelve al estado de inmovilidad estatuaria. 

2. Estado letárgico. Una persona que se encuentra en el estado cata
léptico que se acaba de describir puede pasar al estado de letargía con sólo 
ejecutar una inspiración profunda; la transición se produce también cerrando 
los ojos ó dejando á oscuras la habitación. Se puede provocar desde luego el 
mismo estado mediante la fijación sostenida de los ojos sobre un objeto. E n 
este estado los ojos se cierran ó medio cierran, y los globos oculares se 
desvían hacia arriba y adentro. Los músculos están en completa relajación, 
y si levanta un miembro vuelve á caer en cuanto se le abandona. L a irrita
bilidad miotática está considerablemente aumentada, y hay una exaltación 
extraordinaria de la excitabilidad mecánica de los nervios y músculos en 
términos que éstos se contraen, no sólo cuando se da un golpe sobre ellos, 
sino sólo con ejercer presión sobre los nervios. Comprimiendo con un objeto 
puntiagudo sobre el punto motor de un músculo, se pone éste en movimiento 
lo mismo que cuando se le somete á la corriente farádica. E n los miembros 

(1) Del cual se encontrarán muchos ejemplos en los ar t ículos de Mr, ERNESTO HARD, The New 
Mesmerism, en el B r i t . Med. Journ. , E n . y Feb., 1893. 

(2> Progés méd-, 1882," p. 124, y Legons sur les M a l . Syst. Nerv. 
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y el tronco se sostienen las contracciones provocadas por estos medios y á 
veces persisten después de haber salido el paciente del estado letárgico, y 
no desaparece sino mediante la estimulación de los antagonistas. E n la cara 
cesa la contracción cuando se suspende la compresión. Existe anestesia 
completa no sólo en la piel sino también en los órganos de los sentidos espe
ciales. Si el paciente abre los ojos en un recinto iluminado la letargía pasa 
al estado de catalepsia, y si sólo abre un ojo el cambio sólo se verifica en el 
lado correspondiente al ojo abierto, de modo que coexisten los dos estados y 
se puede observar el contraste. 

3. E l tercer estado es el sonamlulismo, Se puede desarrollar pri
mariamente fijando la vista sobre un objeto, ó bajo la influencia de una 
impresión sensitiva monótona y sostenida, y también puede producirse en los 
estados de catalepsia y de letargia, trotando suavemente el vértice de la 
cabeza. En este estado los ojos están cerrados ó semicerrados; la mirada es 
soñolienta, la relajación de los miembros es menos completa que en el estado 
letárgico; la irritabilidad miotática es normal, y no existe la hiper-excitabi-
lidad de los nervios y músculos que caracteriza el estado de letargia, pero 
se puede determinar la rigidez de los miembros friccionando suavemente la 
piel, y en este estado ofrecen los miembros una resistencia considerable á 
los movimientos pasivos. L a sensibilidad no está abolida, y hay un aumento 
de sensibilidad á ciertas impresiones cutáneas. Es fácil lograr por el ejemplo 
que los pacientes ejecuten movimientos automáticos de carácter complexo. 
Este estado se puede convertir en estado letárgico con hiper-excitabilidad 
neuro-muscular, comprimiendo suavemente con un dedo los globos oculares. 

E n Inglaterra se obtienen fenómenos análogos en muchas personas his
téricas. Cuando la tendencia á estos estados es muy acentuada los enfermos 
caen en ellos espontáneamente. 

C A T A L E P S I A . 

L a catalepsia espontánea ha sido observada en ambos sexos y en di
versas edades, desde los seis á los sesenta años, pero es más frecuente en 
el sexo femenino y en la primera época del período adulto. Se presenta, por 
lo tanto, de preferencia en la época en que es más frecuente el histerismo, 
y en la mayoría de los casos coincide con otros síntomas característicos de 
esta neurosis. Cuando estos síntomas no existen la causa de la afección es 
de las que pueden provocar un ataque histérico. L a debilidad nerviosa 
es de ordinario la causa predisponente, y las causas inmediatas más fre
cuentes son trastornos emocionales, especialmente excitaciones místicas, 
sustos ó golpes sobre la cabeza ó la espalda. E n ocasiones se presenta en 
el curso de afecciones mentales, especialmente de la melancolía, y se ha 
dicho que se presenta en la epilepsia, pero son muy dudosas sus relaciones 
con esta enfermedad. E n una forma imperfecta se ha supuesto que puede 
ser consecuencia de la intoxicación palúdica, y se la ha observado en'algu-
nos estados tóxicos como en la narcosis clorofórmica. Muy rara vezase ha 
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observado un estado parecido en el curso de enfermedades agudas del cere
bro, especialmente en la meningitis. 

SÍNTOMAS.—En algunos precede al ataque cefalalgia, vértigo ó tos con
vulsiva. La invasión de los síntomas especiales es generalmente repentina 
j acompañada de pérdida del conocimiento. Todo el sistema muscular 6 
parte de él queda en estado de rigidez. Los miembros se mantienen en la 
posición que ocupaban al invadir el ataque, como petrificados. L a rigidez 
muscular es considerable al principio, y hay resistencia al movimiento, pero 
al cabo de poco tiempo es posible mover los miembros, y éstos quedan en la 
posición en que se los ha colocado. Los miembros ofrecen una resistencia 
especial á los movimientos pasivos, como si estuviesen hechos de cera, y por 
eso se ha llamado á este estado JlexiMlidad cérea. L a rigidez cede comun
mente de una manera lenta á la acción de la gravedad. L a fisonomía del 
enfermo está privada de expresión. Los movimientos respiratorios y car
díacos son débiles. Las substancias colocadas en el fondo de la boca son 
deglutidas, pero con lentitud. E l estado de la sensibilidad varía; cuando la 
catalepsia es profunda está abolida la sensibilidad al tacto, al dolor y á la 
electricidad, y no se producen movimientos reñejos ni aún tocando la conjun
tiva. En otros casos se conserva parcialmente la sensibilidad y es posible 
provocar fenómenos reñejos. En casos poco frecuentes hay hiperestesia 
paroxística. Frecuentemente hay pérdida de conocimiento, pero á veces se 
conserva más ó menos obscurecido, y rara vez se mantiene íntegro. F r e 
cuentemente hay descenso de la temperatura. E l ataque puede durar desde 
pocos minutos hasta algunas horas, y se desvanecen gradual ó repentina
mente; es frecuente que el enfermo no pueda al principio hacer uso de la 
palabra. Algunas veces se observa una singular periodicidad en la repeti
ción de los ataques. En el intervalo de unos á otros queda á veces cefalal
gia, vértigos ó algunas manifestaciones histéricas, pero en otros casos el pa
ciente se siente completamente bien. 

PATOGENIA.—En el movimiento pasivo de un miembro, el trayecto de 
los músculos se acorta ó se alarga, según que se aproximan ó se alejan sus 
puntos de inserción, pero quedan en un estado de contracción tónica unifor
memente proporcionada á su acortamiento ó prolongación. Esta contracción 
tónica ha de ser efecto de la actividad normal de las células motrices de la 
médula espinal, determinada por las impresiones aferentes que parten de los 
nervios musculares, resultado de la mayor ó menor tensión; hemos visto (t. I ) 
que la tensión es uno de los modos de estimulación. Si la actividad regular 
de las células y la contracción tónica de los músculos son anormalmente 
grandes, aunque varían en proporción normal, el estado del miembro habrá 
de ser el que existe en la catalepsia. No podemos equivocarnos al suponer 
este mecanismo. Las células espinales están, sin embargo, bajo la influencia 
de las de la corteza cerebral, que están indudablemente regidas por los 
impulsos aferentes que proceden de los músculos (v. t. I , p. 225) y es posi
ble que de ellos sea de donde parte la hiperacción, y que el estado del me-
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canismo espinal sea secundario. Así es probable que suceda, primero porque 
ningún exceso de la sola acción de los centros espinales da origen al fenó
meno que nos ocupa, y en segundo lugar porque este estado puede produ
cirse por influencias que obren sobre la corteza y perturben sus funciones. 
Los centros corticales inferiores parecen subordinados á los superiores, y el 
dominio de éstos es sin duda deficiente en el histerismo, en que se presenta 
con especialidad la catalepsia. L a teoría más admisible que por ahora puede 
formularse respecto del proceso de la catalepsia es la que supone un domi
nio insuficiente de los centros motores de la corteza que permite sn hiper-
acción, regulada por los impulsos aferentes y repetida en la médula espinal. 

E l DIAGNÓSTICO de la catalepsia no ofrece dificultad alguna. Bajo el 
nombre de catalepsia se han incluido muchos casos de simple letargía, 
pero es preferible restringir la aplicación de aquel nombre al estado en que 
existe la rigidez especial característica. Con la letargía histérica puede 
coexistir la contractura de uno ó más miembros, pero no es posible dominar 
la rigidez del miembro. E l pronóstico es favorable en la simple catalepsia 
en proporción á la ausencia durante los intervalos de afecciones de la sensi
bilidad ó del movimiento. E n el histerismo graduado, y en el caso de afec
ciones psíquicas, la enfermedad es rebelde. 

TEATAMIENTO. — Durante el ataque, apenas es posible otra cosa que 
reavivar el conocimiento mediante estimulantes externos aplicados á inter
valos. Las aplicaciones usuales de amoníaco á las narices, duchas frías, etc., 
suelen ser ineficaces. Alguna vez produce resultado un polvo de rapé. Otro 
estimulante eficaz es el faradismo, que puede aplicarse á un miembro ó al 
dorso. La corriente debe ser suave al principio, y gradualmente más enér
gica. Los eméticos son también eficaces para cortar el ataque. Se han 
usado con éxito las inyecciones de tártaro emético en las venas, pero no es 
un medio muy recomendable. L a inyección subcutánea de apomorflna 
0,003 á 0,005 gr.) es un medio inofensivo y eficaz para el estado paroxís-
tico (p. 1041). En el intermedio de los ataques el tratamiento es el del 
histerismo. 

LETAEGIA 

L a letargía, tal como se presenta espontáneamente, es un estado espe
cial de soñolencia, del cual no es posible sacar al paciente, ó sólo se le saca 
incompletamente, y que no depende de una lesión orgánica del cerebro, ni 
de un agente tóxico. No se debe confundir con la verdadera letargía el 
estado morboso en que un paciente tiene ataques paroxísticos de verdadero 
sueño, del cual se le puede despertar completamente. 

CAUSAS.—La letargía, como la catalepsia, se presenta principalmente 
asociada al histerismo y tiene la misma etiología general. L a letargía es 
muy poco frecuente. BRIQUET sólo ha observado tres casos, entre el gran 
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número de histéricos que ha observado, y á mi noticia sólo han llegado 
cuatro casos. L a mayoría de los que la padecen son hembras de doce á 
treinta años; rara vez se presenta en niños ó en jóvenes del sexo masculino; 
es aún más rara en el hombre adulto. Con frecuencia coincide la herencia 
neuropática; la madre de una enferma, por ejemplo, era loca. Entrelas 
causas de que se ha hecho mención figura el excesivo trabajo intelectual, y 
las enfermedades depauperantes, como la fiebre tifoidea. Se han observado 
algunos casos á consecuencia de la grippe. Algunas veces se ha presentado 
después de traumatismos en la cabeza, indudablemente más á consecuencia 
del trastorno moral que de la lesión física. Así, por ejemplo, un paciente 
que tuvo un ataque después de sufrir un golpe en la cabeza, había tenido 
ataques análogos relacionados con depresión mental (MAEDUEL). Con fre
cuencia es lá causa excitante inmediata un trastorno emocional, ó un gran 
esfuerzo mental, y alguna vez se presenta un ataque á seguida de una convul
sión histérica. WEIE, MITCHELL ha descrito un caso en que provocó el ataque 
una conversación sobre un asunto desagradable. E n un caso célebre, el del 
coronel Townsend, el ataque se producía voluntariamente, y en uno provo
cado de este modo murió. En Oriente no es rara la provocación voluntaria 
del mal. Y a hemos hecho mérito de la aparición de esta enfermedad en las 
personas histéricas. 

Se ha observado algunas veces un estado parecido en los enajenados, 
especialmente en los que padecen delirio crónico. E l sueño, durante el cual 
es posible la deglución de líquidos puede durar cuatro ó seis semanas. De 
uno á otro ataque puede mediar un intervalo de pocos días á dos semanas. 
Se presenta el ataque sin causa alguna apreciable (1). 

SÍNTOMAS.—La invasión de la forma usual de letargía es generalmente 
repentina. E n un caso de que tuve conocimiento, una joven entró por su pie 
en una habitación y muy poco después se la encontró en un estado de sueño 
letárgico que duró cuarenta y ocho horas. Otro caso publicado por MADDEN 
ocurrió de una manera parecida y duró dos semanas. L a invasión va acom
pañada en algunas ocasiones de una sensación semejante al globo histérico. 
E n los casos consecutivos á la fiebre tifoidea, el delirio de la fiebre se con
virtió en un sueño comatoso que duró algunas semanas; este fenómeno se 
relaciona tal vez con la marcada debilidad mental ó la pérdida de la palabra 
que algunas veces son consecuencia de la enfermedad tifoidea. A continua
ción de la inñuenza ha caído algún paciente en un estado de sueño letárgico, 
despertando espontáneamente al cabo de pocas horas ó pocos días. 

Durante el ataque la cara está generalmente pálida. Los miembros 
están en relajación por regla general, durante todo el ataque, pero algunas 
veces hay una breve rigidez inicial, y en alguna ocasión una rigidez cata-
léptica transitoria; de cuando en cuando se han presentado en algunos casos 
espasmo tónico y convulsiones histeriformes marcadas. Los párpados están 
cerrados, y se resisten al esfuerzo que se hace para abrirlos. Los globos 
oculares están generalmente dirigidos hacia arriba y á un lado; en la letar-

(1) JZEZYPIORSKI. A n n . niéd. pysch., Nov., 1891. 
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gia histérica convergen algunas veces. Las pupilas están medianamente 
dilatadas ó contraídas y casi siempre reaccionan á la luz. La acción refleja 
está abolida en los miembros cuando la letargía es profunda, y exaltada 
cuando es leve, y la estimulación cutánea provoca algunas veces contraccio
nes musculares. L a acción refleja de la conjuntiva y las fosas nasales está á 
veces abolida, y la compresión sobre la región ovárica, si antes estaba sensi
ble no produce efecto alguno. E n la letargía profunda están al parecer com
pletamente anuladas las funciones mentales, pero en los casos leves el 
paciente se da á veces cuenta de todo lo que pasa, pero no le es posible 
hacer ni la más ligera manifestación de conciencia. Los sentidos especiales 
tienen á veces una agudeza anormal. E n alguna ocasión da el paciente seña
les de actividad mental espontánea, semejantes á las que hace una persona 
que sueña, y que se manifiesta por exclamaciones y á veces por movimien
tos. E n casos raros hay automatismo obediente, tan marcado en la letargía 
provocada, en que la sugestión ejercida sobre el enfermo, determina alucina
ciones y provoca movimientos. 

E l pulso es pequeño y los sonidos del corazón más débiles que en 
estado normal, y á veces apenas perceptibles. Su frecuencia es normal ó 
puede estar aumentada ó disminuida; en un caso descendió hasta 40 pulsa
ciones por minuto (WEIE MITCUELL) . L a respiración puede presentar iguales 
cambios, y puede llegar á ser tan suave y lenta que apenas sea perceptible; 
se citan casos de no haberse empañado un espejo puesto delanté de la boca. 
Se han observado variaciones rítmicas. L a temperatura está normal en las 
partes centrales, y baja en la periferia. L a orina se queda retenida en la 
vejiga ó es evacuada en la cama. E n el grado extremo de letargía es tan 
grande la depresión de las funciones vitales que el paciente puede presentar 
todo el aspecto de estar muerto. Se ha dado á este estado el nombre de 
muerte aparente, y ha servido de tema para multitud de historias de sensa
ción, pero realmente los hechos auténticamente comprobados superan á todos 
los incidentes terroríficos pintados por la imaginación. Durante la última 
epidemia de grippe estaban muy adelantados los preparativos para el entierro 
de un hombre que había caído en este estado, y muy poco antes de que ya 
fuese demasiado tarde, se observaron algunas señales de vida. 

La duración de la letargía puede ser de pocas horas, pocos días 6 
varias semanas. Se cita algún caso de haber durado muchos meses. E n casos 
que duran más de algunos días, hay remisiones en que el paciente, medio 
despierto, toma alimento, y luego vuelve á caer en el estupor. En los casos 
de larga duración la letargía es menos profunda al cabo de algún tiempo. Su 
terminación se marca por respiraciones suspirosas, y si es repentina, va á 
veces acompañada de trastornos vaso-motores, y hasta de extravasaciones 
subcutáneas. E n un caso de muerte aparente, se dice que los preparativos 
para colocarlo en la caja, fueron causa de que el enfermo rompiera á sudar 
copiosamente. Luego que ha desaparecido una letargía prolongada, queda por 
algún tiempo una postración nerviosa profunda, á veces con entorpecimiento 
intelectual. E l mal puede repetirse muchas veces, ü n soldado durmió 
setenta ú ochenta horas en seis ocasiones durante el transcurso de dos años. 
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(MAEBUBL). L a mayoría de los casos terminan favorablemente. L a extremada 
depresión de las funciones vitales parece permitir que la vida se sostenga 
mucho tiempo con una pequeña cantidad de alimento. Se citan pocos casos de 
muerte; en uno de ellos la letargía sobrevino después de la fiebre tifoidea. 

PATOGENIA.—En la autopsia no se ha hallado lesión alguna que expli
que la naturaleza de la letargía, tan inexplicable por nosotros como la del 
sueño fisiológico. No se puede explicar por la mera hipótesis de la anemia 
cerebral, porque puede ser ésta muy profunda sin que se presente la letar
gía, y los signos de depresión vascular vienen á aparecer después de la inva
sión. Examinando el fenómeno á la luz de las variedades provocadas, sugie
re más bien la idea de un estado de inhibición, ó por lo menos de inacción 
de las células nerviosas encargadas de las más altas funciones psíquicas, con 
propagaciones del estado morboso á los centros inferiores en grado más ó 
menos acentuado. 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la letargía se funda en la imposibili
dad de despertar al letárgico, y en la falta de signos de una lesión cerebral 
localizada ó de una causa tóxica. Son también signos diagnósticos la palidez 
y la depresión vascular, la aparición de fenómenos convulsivos de tipo histe-
roideo, y la existencia previa de otras manifestaciones de histerismo. Estos 
síntomas distinguen suficientemente el sueño letárgico de la apoplejía con la 
que se la confunde algunas veces en el acto de la invasión. L a distinción 
entre la letargía y la catalepsia se funda en la relajación muscular. 

En casos de muerte aparente, en que no se descubre signo alguno de 
vitalidad, la conservación de la vida se puede comprobar: 1.° por la falta de 
todo signo de descomposición; 2.° por el aspecto normal del fondo del ojo 
examinado con el oftalmoscopio, y 3.° por la subsistencia de la excitabilidad 
muscular á la acción de la electricidad. Esta excitabilidad desaparece tres 
horas después de la muerte real. E n un caso observado por EOSENTHAL 
treinta horas después de la presunta muerte eran aún excitables los múscu
los, y el paciente despertó á las cuarenta y cuatro horas. 

PEONÓSTICO.—En la mayoría de los casos dé letargía el pronóstico de
finitivo es favorable. Cuanto más leve es la intensidad del letargo tanto más 
corta será su duración. E l pronóstico sólo es grave cuando la letargía ha 
ido precedida de un estado de depresión física considerable, especialmente 
cuando se ha presentado después de una enfermedad aguda. 

TEATAMIENTO.—El tratamiento tiene que dirigirse á dos fines: sostener 
la vida, y dominar la letargía. Es necesario aprovechar cualquier intervalo 
de semi-conciencia para dar alimento en forma concentrada. Sí la deglución 
es completamente imposible habrá que dar el alimento por el tubo nasal ó 
por enemas. Conviene aplicar calor á las extremidades, y tener cuidado de 
evitar la formación de gangrenas por decúbito. En casos graves son infruc
tuosas todas las tentativas' dirigidas á despertar al enfermo. En casos de 
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mediana intensidad se puede lograr este resultado mediante los estimulantes 
cutáneos. E l excitante cutáneo más poderoso es la corriente farádica enér
gica. En un caso que había durado treinta y seis horas, logré terminar el 
letargo mediante la aplicación de una corriente farádica fuerte á un brazo. 
En otro caso que duró algunos meses este tratamiento no ejerció influencia 
durante mucho tiempo; más tarde la faradización despertó parcialmente al 
eníermo durante corto tiempo, y repitiendo la aplicación todos los días á la 
misma hora, se logró una tendencia periódica á despertar; luego las remisio
nes fueron siendo más largas y completas, y" por último se puso término al 
ataque. Se puede recurrir á la administración de los estimulantes nervinos 

.jeomo el éter y la valeriana, por el tubo digestivo, ó á la inyección subcutá
nea de éter sulfúrico. E l alcohol se debe usar con precaución y en pequeñas 
dosis; muchas veces son útiles los enemas de café concentrado. Es posible 
que ejerzan considerable influencia la nitro-glicerina, ó la inhalación de 
nitrito de amilo. Se ha propuesto la transfusión de la sangre, y estará justi
ficada en los casos consecutivos á enfermedades debilitantes, cuando es 
inminente el peligro de muerte. L a repetición de los ataques se impedirá 
mejorando la salud física y moralmente. 

NAROOLEPSIA.—La palabra narcolepsia se ha usado en muchos sentidos, 
pero el más adecuado es para designar un estado, en el cual hay tendencia á 
caer en un sueño profundo durante breve tiempo, por lo general unos cuan
tos minutos, rara vez una hora ó más. Este estado se distingue de la letar
gía por la brevedad de ios ataques de sueño; por su grave tendencia á la 
repetición, y por el hecho de poderse despertar al paciente en cualquier 
momento del ataque. E n algunos casos la enfermedad ha sido indudable
mente resultado de alguna particularidad del sistema nervioso. En un caso 
publicado, por ejemplo, un hombre había tenido durante toda su vida pro
pensión á estos ataques de sueño, que se le desarrollaban por efecto de las 
más diversas influencias. Tuvo una fístula nasal, y cada vez que le introdu
cía una sonda se quedaba dormido. En otros casos se presenta la afección en 
la edad adulta y desaparece al cabo de pocos meses ó pocos años de dura
ción. En una joven empezaron los ataques á los diez y seis años y continua
ron hasta que se sometió al tratamiento á los veintidós. Repentinamente se 
sentía soñolienta, sus párpados se cerraban, en un momento se quedaba 
profundamente dormida y al cabo de cinco minutos despertaba completa
mente despejada. E l sueño iba acompañado de ensueños, pero nunca podía 
referir sus detalles; algunas veces soñaba en voz alta. No sufría cambio 
alguno en el color de la cara. Cuando dormía poco por la noche, los ataques 
de sueño eran más largos, durando á veces hasta media y una hora. Se la 
podía despertar en cualquier momento, y mediante un esfuerzo podía evitar 
el ataque, pero luego bostezaba continuamente y se sentía mal. Nunca tuvo 
dolor de cabeza. Estos ataques se presentaban cuatro ó cinco veces al día 
cuando se ocupaba en trabajos sedentarios ó en estudios, pero cuando se 
entregaba á una vida activa, ó á diversiones estaba libre de ataques durante 
dos ó tres semanas. 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. U. —132. 
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Y a hemos mencionado los caracteres que distingue esta afección de la 
letargía ordinaria. L a enfermedad con que más fácilmente puede confundirse 
es la epilepsia ^aenor, pero se distingue de ella por la perfecta semejanza de 
los ataques con el sueño normal en su invasión y carácter. Cuando el peque
ño mal tiene por pródromo una sensación de soñolencia, el estado de incon-
ciencia sólo dura pocos momentos (1). Una vida activa con cambio de lugar 
es tal vez el más importante elemento de tratamiento. E n el caso arriba 
mencionado, ningún medicamento dió tan buenos resultados como una com
binación de cafeína y nitro-glicerina, que detenía casi por completo los 
ataques (2). 

LETAEGIA AFEICANA.—Es una enfermedad notable, que presenta una 
soñolencia análoga á la letargía, pero de muy distinta naturaleza, la enfer
medad soñolienta de la costa occidental de Africa, observada principalmente 
en el Congo y en Sierra-Leona. Se dice que domina menos en las costas que 
en el interior, y que es singularmente grave en el valle del Congo. Ataca 
exclusivamente á los negros (que la temen mucho) y se presenta en los dos 
sexos y en todas las edades, pero es más frecuente en los varones de doce á 
veinte años. Las causas próximas son completamente desconocidas, y sólo se 
sabe que predisponen á padecerla las emociones deprimentes. Están exentos 
de sufrirla los europeos que viven en aquellas localidades. En la invasión se 
presenta algunas veces hinchazón de los ganglios cervicales, y los médicos 
indígenas los excinden como medida terapéutica; pero esta lesión no es 
constante, y el efecto de su excisión es dudoso. L a salud general es satisfac
toria al principio. Se va marcando gradualmente la propensión á la soñolen
cia, y el paciente se queda dormido á horas desacostumbradas en el trabajo 
ó en las comidas. En la invasión se observa una tendencia á la caída persis
tente de los párpados superiores. A l principio es posible despertar al enfer
mo, y mediante los estimulantes cutáneos y los purgantes, se dominan los 
síntomas durante algún tiempo, pero pronto se reproduce y toma incremento 
á pesar del tratamiento, los períodos de sueño van siendo más largos y fre
cuentes, hasta que el paciente, constantemente dormido, queda reducido á 
una existencia puramente vegetativa, y acaba por no tomar alimento alguno; 
se demacran progresivamente y muere al cabo de tres, seis ó doce meses de 
la invasión de los primeros síntomas. Muchas veces cesa la soñolencia poco 
antes de la muerte. Esta enfermedad es en extremo mortal. GÜEEIN observó 
148 casos y todos murieron. Las observaciones de GOEE y otros fijan una 
proporción de mortalidad más baja, un 80 por 100 próximamente. E l exa
men necroscópico sólo ha revelado hiperemia de la aracnoides, ligeros signos 
de meningitis crónica, pero sin exceso considerable de líquido en los ventrí
culos ni fuera del cerebro. L a substancia cerebral está pálida por lo general. 

(1) L a palabra narcolepsia ha sido impropiamente aplicada á esta clase de ataques epi lépt icos. 
(2) Se ha dado á algunas formas de sueño letárgico los nombres de enfermedad de GAYET (for

ma rara, mortal en pocos meses, algo parecida á la letargía africana); enfermedad de GERLIER I.SO-
ñolencia estival entre los suizos) y enfermedad de WERNICKE en que el sueño es resultado de la 
inflamación aguda de la sustancia gris nuclear de debajo de los tubérculos cuadr igéminos . E l hecho 
de que el coma gradualmente creciente pueda ser efecto de esta lesión no autoriza á atribuir á se
mejante proceso todas las formas de letargía (MANTHNER, Wien. Gesellsoh. der Aerztes, Mayo, 1890). 
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Se lia encontrado una vez (1) en la sangre la J i l a r i a sangvÁnis, pero indu
dablemente no era más que simple coincidencia. En algunos casos, acompa
ñados de enfermedad orgánica del cerebro, parecía como si los síntomas 
hubiesen adquirido un carácter especial, por efecto de la causa de la letar
gía, sea esta la que quiera. Se ha sospechado la intoxicación por un fungus 
que crece entre los cereales, pero la enfermedad, una vez desarrollada, pro
gresa incesantemente á pesar del cambio de residencia y de alimentación. 
Ningún tratamiento ejerce influencia apreciable sobre los síntomas. Sólo un 
observador (Me. CARTHY) ha visto ventajosos resultados de la excisión de 
los ganglios cervicales. Esta afección inexplicable, en más conceptos de los 
que creen los que han teorizado sobre ella, exige indudablemente más serias 
investigaciones que las que hasta ahora se le han consagrado (2). 

L a tendencia al sueño que se va acentuando gradualmente hasta llegar 
al letargo y al coma, es sin duda la expresión de estados morbosos de la 
sangre, más frecuentemente en las comarcas tropicales que en las regiones 
templadas. Se han observado casos de este género en Sud-América, acompa
ñados de pirexia, sin más que alteración insignificante en el cerebro, pero 
con aumento de volumen del bazo que demuestra un estado morboso de la 
sangre. Los síntomas de estos casos difieren en particularidades esenciales 
de los de la enfermedad africana. 

HIPOCONDRIA 

L a hipocondría es un estado morboso del sistema nervioso, constituida 
por la depresión moral producida por la idea errónea de padecer enfermedad 
que realmente podría existir. E s necesaria esta limitación para distinguir 
este estado de aquellas formas de verdadera locura en que hay el delirante 
concepto de la existencia de algún padecimiento imposible, ya por su natura
leza, ya por razón de su incompatibilidad con la vida. Un enfermo, por ejem
plo, que piensa que su médula espinal está separada del cerebro, ó que cree 
que sus fauces están herméticamente cerradas, es un loco y no un hipocon
dríaco (3). L a palabra hipocondría se aplica casi exclusivamente al estado 
que nos ocupa cuando recae en el hombre. E l estado análogo en la mujer se 
considera como una manifestación del histerismo. E l nombre de la enferme
dad viene de los tiempos de HIPÓCRATES y GALENO, y lo mismo que la pala
bra melancolía, tiene su origen en la idea de que la vida intelectual está 
sujeta en gran escala á la influencia de los vapores, etc., que se desarrollan 
en los órganos abdominales. Hasta principios del presente siglo no se admi
tió que la hipocondría es una enfermedad del cerebro (4). 

(1) S. MACKENZIE, Lancet, 1890. 
(2) L a descripción más reciente de esta enfermedad és la de JUNKER V. LANGEGG, Wien. méd. 

Wochenschr., 1891. 
(3) E s un mal que los alienistas apliquen algunas veces este nombre á los casos de locura con 

delusiones somát icas , porque de este modo se da lugar á confusiones. 
(4) GULL y ANSTIE en su art ículo sobre la hipocondría en Reynold's, System of Medicine, han 

hecho un interesante bosquejo de la historia de la enfermedad. 
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CAUSAS.—La afección consiste en una disposición particular del cere
bro, que conduce á una inquietud constante sin causa que la justifique, y á 
la concentración de esta inquietud de ánimo en la salud del propio indivi
duo. Esta tendencia morbosa es muchas veces cuestión de temperamento 
individual, que puede ser efecto de una herencia neurótica; las formas más 
graves se presentan en personas en cuya familia ha habido tendencia á la 
enajenación mental. En otros casos no existe herencia morbosa y la afección 
es adquirida á consecuencia de padecimientos persistentes, que han creado el 
hábito morboso de tener fija la atención en los mismos y en sus males. Estas 
dos variedades causales pueden llamarse forma adquirida y temperamental. 
L a edad en que se presenta la hipocondría varía según sus causas. Es 
casi desconocida en la infancia, pero cuando es debida al temperamento 
hereditario se presenta muy al principio del período adulto, y algunas veces 
se marca en la juventud. Puede empezar, sin embargo, en cualquier período, 
y la forma adquirida empieza á la mitad de la vida ó después. 

La hipocondría rara vez se desarrolla sin una causa determinante en 
forma de un mal físico determinando, siquiera éste sea muchas veces insig-
niñcante. Basta la más pequeña indisposición para originar sensaciones des
agradables que fijan la atención y causan la inquietud. Las causas determi
nantes más frecuentes son las perturbaciones dispépticas; también lo son las 
palpitaciones de corazón y la debilidad del sistema nervioso; pero apenas 
hay una parte del cuerpo, cuyo trastorno funcional no pueda ser el punto de 
partida de la enfermedad. Una vez que se ha fijado la atención sobre una 
sensación física, y que esta forma la base de una enfermedad imaginaria, 
no tarda el enfermo en percibir otras sensaciones en distintos puntos, que 
le hacen pensar en otras tantas enfermedades, y el más pequeño desorden 
adquiere en su imaginación las proporciones de una grave enfermedad. 

SÍNTOMAS.—En la hipocondría hay tres elementos principales: temor 
exagerado respecto de la salud personal; excesiva atención á todo indicio de 
perturbación, especialmente á las sensaciones procedentes de cualquier ór
gano, y finalmente, como consecuencia de las dos condiciones anteriores, 
ideas erróneas de que existen enfermedades que en realidad no existen. 
En algunas ocasiones falta la última condición; el paciente sabe y está con
vencido de que no le aqueja enfermedad alguna grave, pero está reducido á 
una situación desdichada por el continuo malestar que experimenta. 

Este malestar, según hemos dicho, tiene muchas veces su origen en 
algún desorden real, pero está siempre enormemente agigantado por la aten
ción constantemente fija en las impresiones sensitivas que proceden del órgano 
enfermo, ó de otros puntos si no hay un desorden local. Ya hemos hecho 
mérito de la influencia de la atención al hablar de las sensaciones cefálicas 
(p. 874) que frecuentemente forman parte de los síntomas de la hipocon-
dríasis, y las aserciones allí formuladas son aplicables á todas las varias 
impresiones sensitivas que procedentes de otros órganos perturban la vida 
del hipocondríaco. Esta atención continua es la que perpetúa la enfermedad 
y dificulta su tratamiento. E l hipocondríaco no sólo fija su atención en las 
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sensaciones hasta el punto de tener constantemente su pensamiento domi
nado por su influencia, sino que además está siempre buscando nuevos indi
cios de la enfermedad que teme padecer. Examina su lengua antes del 
desayuno, y sus evacuaciones después, y nota durante el día la influencia de 
cada comida sobre sus sensaciones abdominales; la del ejercicio sobre el 
pulso, y la del trabajo mental sobre su cabeza. De esta manera le es fácil 
al hipocóndrico recoger cada día una serie de síntomas que él exagera y 
trata de interpretar, y algunas veces los consigna con minuciosos detalles en 
su libro diario. Como ejemplo de esta auto-observación morbosa, y de este 
atento estudio de toda sensación real ó imaginaria, puedo citar verdatina la 
descripción que nos hizo uno de estos desgraciados enfermos, en cuyo es
tado físico no se podía encontrar más que alguna indigestión insignificante. 
ÍÍYO no respiro con libertad; mi respiración no es clara. Ayer, cuando acabé 
mi trabajo, sentí dolor en las sienes y en la parte de atrás de la cabeza. 
Siento un dolor ligero en los talones cuando aprieto sobre ellos; tengo una 
sensación de constricción alrededor de los lados del pecho. También tengo 
ligera constricción en las rodillas. Casi no tengo apetito. Tengo alguna 
distensión; hoy no la he sentido, pero ayer sí. L a noche pasada se me ha 
venido la comida á la garganta, y he tenido un ruido en el pecho, que lo 
percibirá usted por el oído. Mi cabeza está ahora caliente por lo alto. 
E l hablar, aunque sea pocos minutos, parece que me afecta á los ojos, y 
siento en ellos una sensación incómoda. Esta mañana, en el tren, después 
que se hubo parado, me pareció sentir por un momento como si me 
hubiera ido hacia atrás y hacia delante. Cuando hablo me arde la frente. 
Hace algunos días tuve una sensación incómoda en los lomos, y luego en 
los intestinos, y hace una semana tuve algún dolor en el sobaco.» Este 
paciente no tenía la falsa idea de una enfermedad local; sus síntomas eran 
demasiado vagos y variados para permitirle concebir tal idea, pero era 
imposible convencerle de que no sufría un grave trastorno general en su 
salud. E n los enfermos de la forma temperamental, con herencia neurótica, 
existen muchas veces en realidad un ligero trastorno del sistema nervioso, 
como cefalalgia, dolor neurálgico, vértigo vago, ruido en los oídos, sensación 
de flojedad en las piernas, etc., que sostiene el estado mental. Análogas 
perturbaciones caracterizan también la forma adquirida, especialmente en las 
personas gotosas. 

E n muchos casos un ligero trastorno funcional de cualquier órgano da 
pábulo á la inquietud; la atención se concentra sobre las sensaciones locales 
acrecentando su intensidad y se fija la idea de una enfermedad determinada, 
con tal fuerza que es imposible desarraigarla. En algunos casos la idea tiene 
su origen no tanto en las sensaciones del mismo paciente, como en la cir
cunstancia de oír hablar mucho de una enfermedad determinada. Esta in 
fluencia produce á veces igual efecto en personas no hipocondríacas. L a 
mayoría de los estudiantes de medicina se imaginan en algún período de su 
carrera, que están enfermos del corazón, pero el estudio mismo proporciona 
el correctivo cuando la imaginación está sana. E n las personas en que la 
imaginación no está bien equilibrada, fácilmente llega á arraigarse una idea 



1054 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO 

falsa. Un hombre de edad avanzada se creía enfermo de diabetes, porque 
un amigo suyo había muerto de esta enfermedad, y persistía en su creencia 
á pesar de habérsele asegurado que en sus orinas no había el más pequeño 
vestigio de azúcar. 

Los hipocondríacos conservan á veces el aspecto de una perfecta salud, 
pero cuando la enfermedad cuenta largo tiempo de duración, su aspecto 
expresa la inquietud y la depresión y están gravemente preocupados. Des
criben sus sufrimientos con lenguaje visiblemente exagerado. L a depresión 
moral es á veces muy considerable, pero en casos de simple hipocondríasis 
casi nunca se observa la tendencia suicida tan frecuente en la melancolía. 
Muchos de los pacientes son personas nerviosas, tímidas, que temen la en
fermedad tanto por sí misma como por la posibilidad de que les conduzca 
á un término funesto. E n ocasiones se observa que un hipocondríaco tempe
ramental describe su vida como despojada de todo deleite por sus sufrimien
tos, y asegura que tiene impulsos suicidas, pero si realmente los tiene, gene
ralmente es más que un simple hipocondríaco. 

Para describir con mayores detalles los síntomas de estos casos no 
tendríamos más que multiplicar ejemplos particulares de los hechos gene
rales que antes hemos consignado. Apenas hay una enfermedad que el hipo
condríaco no crea haber sufrido alguna vez. Los hechos generales son 
siempre los mismos, sólo varían las aplicaciones. Merece, sin embargo, 
especial mención un orden de casos, comprendidos generalmente en esta 
categoría, cuales son los casos de hiponcondríasis sexual. L a creencia erró
nea está justificada en estos casos porque se funda en signos abonados para 
arraigarla en personas que no tienen medios de apreciar su significación. 
L a idea de la espermatorrea concentra algunas veces la atención en las 
sensaciones sexuales, y puede ocasionar la verdadera hipocondría por la 
tendencia á atribuir á la presente enfermedad cualquier sensación que el 
paciente puede experimentar, pero en tales casos no existe tal esperma
torrea. L a excreción lenta de la secreción procedente de los testículos es 
un hecho normal y necesario, y ni esta excreción ni el proceso de secreción 
tiene la más pequeña influencia sobre el sistema nervioso. 

DIAGNÓSTICO.—El diagnóstico de la hipocondría depende, en primer 
término, de la comprobación de que no existe la enfermedad que el paciente 
se imagina padecer. Este trabajo exige, naturalmente, un exacto conoci
miento de todos los síntomas de las enfermedades, y es necesario hacer 
exclusión de la enfermedad real antes de dirigir el diagnóstico al estado 
mental del enfermo. E l peligro de incurrir en un error de este género de
pende de dos circunstancias. L a primera la de prescindir del estudio de que 
acabamos de hacer mención; el temperamento ostensible del enfermo conduce 
á un diagnóstico rápido y no se cree necesario entrar en más detenido exa
men. Es bien claro que la hipocondría no es incompatible con una enfer
medad orgánica, y el hipocondríaco no sólo puede, sino que alguna vez ha 
de sufrir necesariamente alguna enfermedad. L a segunda causa de error 
consiste algunas veces en que' el paciente sufre alguna enfermedad poco 
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común y cuyos síntomas son poco conocidos. E n un enfermo que sufría sín
tomas muy marcados de parálisis diftérica se creyó que todo el padecimiento 
era imaginario y de carácter nervioso, porque el paciente pertenecía á la 
profesión médica, la difteria había sido dudosa y la había adquirido de una 
manera poco frecuente, por inoculación. 

L a otra cuestión diagnóstica es la distinción entre la hipocondría y la 
locura. Surge esta dificultad en el hipocondríaco permanente, en cuya fami
lia hay antecedentes de locura. L a distinción estriba en el carácter más ó 
menos razonable de las ideas. Un paciente que tiene sensaciones penosas en 
el abdomen y cree que padece un cáncer, á pesar de que se le asegure que 
no tiene tal enfermedad, no puede ser tenido por loco sólo por esta razón, y 
en cambio otro hombre que cree que su cerebro se ha convertido en serrín 
acredita su locura sólo por esta creencia. Dicho se está que la hipocon
dría puede coexistir con otros signos independientes de locura, lo mismo 
que con los de cualquier otra enfermedad. Hay otros muchos casos que 
forman el límite fronterizo entre la razón y la locura, casos en que el pa
ciente cree que padece alguna enfermedad que sería posible, pero de cuya 
falsedad no puede dudarse, porque se habría de manifestar por señales tangi
bles y estas señales no existen. Estos pacientes son muchas veces real
mente locos, por más que no pueden ser, y no son tratados como locos, á 
menos de que no presenten otros indicios de trastorno de la razón. 

PEONÓSTICC—La distinción entre las dos formas de hipocondría, la 
adquirida y la temperamental es importante desde el punto de vista del pro
nóstico. Los enfermos de la última forma rara vez se curan; si se logra 
desvanecer una idea falsa, viene otra á ocupar su lugar. L a forma adqui
rida, en cambio, se cura algunas veces por completo, y las probabilidades de 
curación son mayores cuanto más corto es el tiempo de existencia de la en
fermedad, y menos intenso el trastorno morboso que le ha dado origen. 

TRATAMIENTO.—Los detalles del tratamiento de la hipocondría han de 
variar según las exigencias de cada caso; los principios generales de la 
terapéutica son iguales en todos ellos. Lo primero es corregir todo lo que 
haya de anormal, tanto en la salud general del paciente, como en los órganos 
hacia los cuales dirige éste su atención. E n los casos adquiridos, especial
mente, existe muchas veces alguna debilidad del sistema nervioso, que puede 
modificarse con los tónicos nerviosos, y sobre todo mejorando el género de 
vida del paciente. E l segundo objeto del tratamiento debe ser disipar las 
ideas falsas, y procurar que la atención del enfermo no se preocupe de su 
estado físico. Los preceptos consignados al tratar del tratamiento de las sen
saciones cefálicas (p. 874) son aplicables á todas las formas de hipocondría, 
y no hay para qué repetirlas, sin hacer detallada aplicación de ellas á 
síntomas análogos en otros órganos. Es esencial conseguir que el en
fermo se persuada de lo engañosas que son muchas veces las sensaciones 
físicas respecto del verdadero estado de las partes de donde al parecer pro
ceden, y de lo mucho que le interesa no dar importancia á tales sensaciones. 
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Conviene hacerle comprender que sus esfuerzos por desentenderse de esas 
impresiones no serán eficaces desde luego, y que es necesario que tenga 
constancia para perseverar en ellos durante mucho tiempo. E l médico que 
es consultado por uno de estos enfermos echa sobre sí una grave responsa
bilidad. L a sola consulta, aunque el consejo sea prudente, contribuye á per
petuar el estado morboso, y es seguro que la sola consideración: «¿Qué 
tengo yo qué decir al doctor?" hace más en sentido perjudicial que lo puede 
hacer el doctor en sentido beneficioso. Cuando se ha hecho todo lo que es 
posible hacer para corregir algún trastorno real es muchas veces prudente 
negarse á seguir más tiempo siendo cómplice pasivo de la perpetuación de 
los síntomas. Esta negativa, cuando se funda en razones terminantes, será 
realmente más ventajosa para el enfermo que lo que pudiera lograrse por 
otros medios. 

D E B I L I D A D NERVIOSA. NEURASTENIA 

Se ha hecho moda dar el nombre de Neurastenia ( I ) á los estados de 
debilidad del sistema nervioso. E l uso de esta palabra ha entronizado la 
tendencia á considerar el estado á que da nombre como una enfermedad 
definida. Se han escrito sobre ella algunos libros, y se la ha dividido en 
numerosas clases según el carácter de los síntomas que presenta, y las 
causas que la han dado origen. Es conveniente poder designar una enferme
dad con una palabra en lugar de dos, pero no hay más razón para considerar 
la neurastenia como una enfermedad definida, como una enfermedad depen
diente de un proceso morboso determinado, ni aun como una afección carac
terizada por un grupo bien marcado de síntomas, que para adoptar la misma 
conducta respecto á la debilidad entre las enfermedades generales. L a neu
rastenia puede ser causa de un número considerable de las enfermedades 
funcionales del sistema nervioso, y cuando los enfermos neurasténicos acu
den al consejo médico, presentan en muchos casos síntomas de perturbación 
nerviosa suficientemente definida, por su carácter para incluir el caso en 
alguna categoría especial. Por otra parte, el concepto de la nueva enferme
dad proporcionaba á la sutileza intelectual vasto campo para ejercitarse en 
la creación de un proceso cuasi científico que había de ser objeto de minu
ciosas descripciones y de clasificaciones complicadas. Como otras locuciones 
generales tenía ésta una tendencia á atajar la investigación, y á impedir el 
ulterior estudio, y la necesaria averiguación de la naturaleza de la enferme
dad, sirviendo de recurso, tanto al progreso de la medicina como al trata
miento de la enfermedad. 

A pesar de todo lo dicho, la palabra ha sido tan generalmente admitida 
que se impone su adopción. L a causa de su general aceptación es muy sen
cilla. Así como el uso ilimitado que algunos hacen de la palabra es digno de 

(1) Introducido por un médico americano, el doctor BE\RD. 
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censura, hay muchos casos á los que se adapta bien esta denominación, y á 
los cuales se puede aplicar sin otro inconveniente que la sanción indirecta 
que con él parece otorgarse á su uso inoportuno. Los casos que pueden con 
razón incluirse en tal denominación son aquellos en que existen síntomas de 
trastorno ó desequilibrio funcional del sistema nervioso más ó menos persis
tentes, y de carácter casi infinitamente variable, pero que carecen dê  ras
gos característicos que permitan referirlos á alguno de los tipos que tienen 
nombre determinado. Su aplicación á los que tienen estas últimas condicio
nes es, por muchas razones, improcedente. Se han descrito variedades de 
neurastenia, histéricas, hipocondríacas y otras, pero si el hecho de hallarse 
perturbada la nutrición y la energía del sistema nervioso ha de ser razón 
para incluir en esta denominación todas las enfermedades del sistema que 
resulten de semejante estado, sería preciso describir en un capítulo intermi
nable con ese nombre la mitad de las enfermedades nutritivas y funcionales 
del sistema nervioso. E s igualmente desacertado distinguir clases según la 
causa del estado morboso, cuando sus manifestaciones no presentan particu
laridades correspondientes á la causa especial que la determina. Las varie
dades de neurastenia sifilítica, gripal, palúdica, etc., no tienen justificación 
científica. ' 

Aun entre los casos de trastorno nervioso que no tiene colocación en 
alguna de las categorías reconocidas, hay algunos que no pueden ser incluí-
dos en la neurastenia, ni en clase alguna de enfermedad propiamente dicha. 
Muchas personas tienen una peculiaridad congénita del funcionalismo ner
vioso, con motivo del cual reclaman los consejos médicos, pero que en reali
dad no es un estado morboso. Tal es la persistencia de la timidez infantil en 
edades más avanzadas; la tendencia á ver sólo el lado negro de las cosas de 
la vida; la actividad vaso-motriz que dispone á muchas personas á rubori
zarse por la más pequeña emoción y á sentir llamaradas por cualquier 
influencia física. 

Sin contar estos casos y los de tipo determinado queda un número con
siderable de casos á los que pueden aplicarse oportunamente y sin inconve
niente alguno las denominaciones de neurastenia y neurasténico. E n muchos 
de ellos es el estado marcadamente constitucional,- esto es, el defecto del 
sistema nervioso es inherente al individuo, y muchas veces se puede seguir 
el rastro de una tendencia análoga en los antepasados. En algunos data de la 
niñez, en otros se presenta después de la pubertad ó al principio de la edad 
adulta sin causa ostensible. Entre los últimos figuran en proporción conside
rable las personas del sexo femenino que, incapaces de soportar las contrarie
dades ordinarias de la vida, se abandonan al abatimiento por cualquiera causa. 
E n estas personas es posible elevar algo el nivel de la salud nerviosa pero 
nunca se logra hacerlas verdaderamente fuertes. Los varones sufren algu
nas veces de esta misma manera, pero en ellos no es posible muchas veces 
descubrir las causas de la depresión. En uno y otro sexo este estado es con
secuencia de enfermedades definidas del sistema nervioso, del organismo en 
general, ó de algún órgano determinado, que acaban por desequilibrar la 
energía'nerviosa. Diversas influencias, de ocupación, placeres, disipación, 

ENF. DEL SISTEMA NERVIOSO. T. II.—133. 
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excesos^ pueden dar origen á este estado; sería superfino hacer una deta
llada enumeración de este orden de causas. 

L a falta de energía que lleva implícita la denominación de la enferme
dad, cuando es persistente es siempre la expresión de cierto grado de tras
torno de la nutrición de los centros nerviosos, cerebro, médula espinal, ó 
ambos á la vez. Generalmente afecta á muchos puntos, y se manifiesta por 
los más diversos síntomas; en algunos casos predominan los de cierta clase, 
pero en muchos alternan y coexisten diversos trastornos funcionales. Por 
regla general la falta de aptitud para la actividad funcional va acompañada 
de una facilidad anormal para las acciones pequeñas que á veces se efectúa 
sin sus causas usuales. 

Los más frecuentes son los síntomas sensitivos, pero se limitan á los de 
carácter irritativo. E n la simple neurastenia no hay abolición de la sensibili
dad, pero existen casi constantemente sensaciones subjetivas. E l ejercicio 
muscular y los esfuerzos mentales producen el cansancio con una facilidad 
desacostumbrada. Es frecuente la cefalalgia, y también lo son las sensacio
nes cefálicas anteriormente descritas. A menudo sufren los enfermos dolores 
dorsales, que se manifiestan á veces á todo lo largo de la columna verte
bral, y otras principalmente en la región sacra; los dolores son obtusos y 
muy molestos. E n la mujer se observa con frecuencia sensibilidad espinal á 
la presión, á veces en más de un punto; las molestias del dorso aumentan 
andando ó estando de pie, hasta el punto de llegar casi á imposibilitar al 
enfermo. E n los miembros se presentan á veces dolores leves y fugaces, 
acompañados de sensaciones, de punzadas, adormecimiento y otras análogas, 
que pueden ser más marcadas en un lado que en otro. Es una causa de 
alarma para el enfermo la visión de moscas volantes, y cuando hay hiperme-
tropia, el músculo ciliar no tiene aptitud para sostener su contracción usual, 
de modo que se agrega la astenopia, y el ejercicio de la visión ocasiona 
sensaciones molestas en los ojos, superficiales ó profundas, rara vez doloro-
sas, por más que después de un ejercicio visual prolongado sienten los enfer
mos dolor detrás de los ojos ó en la frente. L a hiperestesia auditiva ocasiona 
á veces ruidos pulsatorios, y en su forma central es insoportable cualquier 
sonido agudo. 

L a energía muscular sólo está deprimida en los grados más intensos de 
debilidad nerviosa, pero generalmente hay menos fuerza para sostener el 
ejercicio; el cansancio no sólo se deja sentir más pronto sino que muchas 
veces produce una sensación más desagradable que el cansancio del estado 
fisiológico, y puede provocar cualquier dolor ó molestia que el enfermo tenga 
propensión á padecer. E l ejercicio de la palabra ocasiona con facilidad una 
sensación de laxitud y despierta las sensaciones cefálicas que los pacientes 
suelen padecer. Muchos de estos enfermos hablan habitualmente en voz baja, 
como si una frase cualquiera representase un trabajo casi superior á sus 
fuerzas. E s frecuente la sensación de inercia muscular y de falta de fuerzas, 
especialmente en la primera mitad del día cuando el enfermo no ha hecho 
gasto de ellas; el esfuerzo necesario para un ejercicio cualquiera le parece 
una empresa imposible. 
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Son muy poco frecuentes los síntomas de irritación motriz ó de hiper-
acción, excepto en la forma leve. L a sensación de tirantez de los miembros 
no va acompañada de «rigidez real. Algunos pacientes son muy propensos á 
calambres en la pantorrilla ó en los pies. Se observa con singular frecuen
cia la contracción flbrilar de un músculo ó de parte de él; son asiento fre
cuente de ella los orbiculares, los glúteos y los músculos del muslo y de la 
pantorrilla. Depende al parecer de que la emisión de la fuerza nerviosa que 
determina la tonicidad muscular se hace de una manera, intermitente, en 
vez de ser continua, y no tiene otra significación que la de un ligero desequi
librio nutritivo y funcional, pero es motivo de gran inquietud para muchos 
enfermos. Frecuentemente hay agitación, y algunas veces una sensación 
poco duradera de intranquilidad ocasiona movimientos casi coréicos por su 
carácter y constancia, acompañados de verdaderas sacudidas de los miembros. 

Cuando existen síntomas sensitivos en las piernas, ó cansancio anormal
mente pronto y graduado al andar ó estar de pie, el salto rotuliano suele 
estar exaltado por efecto de la disminución de resistencia de los cen
tros reflejos dependientes de que la nutrición no llega á la medida normal. 
No se logra producir el clonus del pié. E l estado de las funciones sexuales 
masculinas depende principalmente de las influencias anteriores; pero la pre
ocupación mental engendrada por las diversas sensaciones que preocupan la 
imaginación y la sensación de impotencia, acrecentada por el miedo de males 
inminentes, ocasionan muchas veces una aparente decadencia de deseo y de 
aptitud, no más que superficial y que cesan con la causa que le produjo. 
E n la mujer, el estado de las funciones menstruales depende más de la 
salud general que del estado del sistema nervioso, por más que el último 
puede estar deprimido por el sufrimiento mental ó por el temor de que la 
irregularidad tenga graves consecuencias. 

Como la parte más especial, más perfecta y más complicada de todo sis
tema es la más expuesta á padecer, y sufre en mayor proporción los efectos 
del general desequilibrio, los funciones del cerebro rara vez se libran de 
perturbación en estos casos, y á menudo es el trastorno cerebral la más 
pronunciada manifestación de la neurastesia. Todas las funciones pueden 
resentirse; la inteligencia está deprimida; flaquea la facultad de concentrar 
la atención ; la memoria es imperfecta, y la influencia que sobre ella ejerce 
la voluntad para renovar los recuerdos están singularmente debilitada. Hay 
como dificultad consciente en el ejercicio mental y físico, y la resistencia 
que hay que vencer para superarla aumenta tanto más cuanto más esquiva 
el paciente el esfuerzo que le es desagradable. Todo proceso cerebral, que 
depende de la voluntad, causa pronto cansancio que se manifiesta por diver
sas sensaciones psíquicas ó cefálicas. E l malestar subjetivo de los miembros 
y dorso deprime el cerebro, sobre el cual parece que se concentran los 
diversos síntomas sensitivos. Una gran parte de ellos tiene realmente su 
origen en los centros sensitivos del cerebro, y la reciprocidad de acción de 
todas sus partes es tal que el trastorno de una región influyen sobre la tota
lidad. Las funciones puramente intelectuales sufren con el reposo; la depre
sión mental va unida á la irritabilidad, y cualquier aflicción toma las pro-
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porciones de una gran desgracia. Así como es poco frecuente el verdadero 
vértigo, causa á veces gran molestia una sensación de vértigo inminente, y 
á veces produce por un mecanismo indirecto alguna inseguridad de los movi
mientos. 

Se presentan con frecuencia síntomas viscerales, dolor, molestias de 
distinta índole y desórdenes definidos de funciones subalternas, pero las más 
importantes son las del aparato digestivo. Contribuye á aumentar notable
mente otros síntomas en casi dos terceras partes de los pacientes, y es sin
gularmente ostensible la estrecha relación entre las alteraciones gástricas y 
las molestias cefálicas. A menudo se quejan los enfermos de no respirar con 
amplitud ó de sentir opresión en el pecho. Son frecuentes los trastornos 
secundarios del movimiento cardíaco, y la facilidad con que el sistema vaso
motor responde á las perturbaciones centrales y viscerales es origen de 
muchos de los síntomas de que se quejan los enfermos, como llamaradas, 
palidez, sensaciones de calor y frío, escalofríos y la fiebre imaginaria. 
E l sueño rara vez es tranquilo; la agitación y el insomnio acrecientan la 
postración nerviosa, y cuando el enfermo duerme suele despertar fatigado y 
lánguido. E l paciente no puede conciliar el sueño por impedírselo las sacu
didas de los miembros y si llega á conciliario sufre ensueños que le intran
quilizan, ó despierta con sensaciones de punzadas en las manos, ó con una 
sensación de contracción en ellas, que realmente no existe, y otras veces con 
una verdadera contracción como la descrita en la pag. 713 con el nombre de 
tetania nocturna. 

E l ulterior desarrollo de estos efectos de la mala nutrición toma la 
forma de una de las enfermedades funcionales antes descritas, muchas de las 
cuales, como la neuralgia, la hipocondría y el histerismo, consisten real
mente en un alto grado de desarrollo de los efectos producidos por la enfer
medad que ahora nos ocupa. La descripción de los síntomas se puede mul
tiplicar indefinidamente y tan variados son que ninguna descripción por larga 
que fuese podría abarcar la mitad de las diversas manifestaciones de la 
simple debilidad nerviosa. 

PEONÓSTICO.—Las probabilidades de curación de la neurastenia depen
den de su duración, y especialmente de que sea efecto de inñuencias fáciles 
de neutralizar, ó manifestación de una incapacidad del sistema nervioso para 
alcanzar ó sostener el nivel conveniente de la actividad nutritiva y funcional. 
Cada caso necesita ser estudiado en sí mismo, y es necesario comparar las 
influencias causales con la eficacia con que tienden á sostener la acción recí
proca de los síntomas, y con la posibilidad dé emancipar al paciente de las 
influencias patogénicas, externas á él ó inmanentes en sí mismo. Cuando los 
enfermos quedan libres de la enfermedad adquirida, tienen mucha propensión 
á recaer bajo la influencia de cualquier desequilibrio de la salud general, ó 
de un esfuerzo del sistema nervioso. 

TKATAMIENTO.—Los consejos que hemos dado respecto al tratamiento 
del histerismo, de la hipocondría, de la neuralgia, la cefalalgia y las sen-
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saciones cefálicas, comprenden la mayor parte de los medios que pueden 
ponerse en práctica para curar la neurastenia. E s necesario procurar al 
enfermo todas las condiciones favorables para sostener la energía física é 
investigar para alejarlas todas las causas de depresión y abatimiento del 
sistema nervioso. Algunas veces pasan inadvertidas para los que de ellas 
son víctimas causas poderosas, como los excesos sexuales. Un viaje por 
mar y el aire de las montañas nos proporcionan los medios más poderosos de 
restauración de la energía del sistema nervioso, cuando la pérdida de ella no 
cuenta larga fecha. En todos los casos, es necesario procurar la abstención 
de todo trabajo manifiestamente depresivo, y esta abstención será más eficaz 
si se agrega una influencia física y moral como la de cambiar las condiciones 
que rodean al paciente, tanto las personas como la localidad. En muchos 
casos, sin embargo, es preferible dar al enfermo alguna ocupación mental 
que dejarle en libertad de que dedique su atención á su malestar físico. Se 
hará uso de los tónicos en la forma indicada por los síntomas, y suelen ser 
beneficiosos los medicamentos que disminuyen la irritabilidad de los órganos 
sensitivos sin deprimir el organismo, tales como pequeñas dosis de cáñamo 
índico, dadas con bromuro, belladona ó cloruro de aluminio. E s , con fre
cuencia, muy marcado el efecto de la nitroglicerina que aumenta el riego 
arterial y favorece la mejoría de la nutrición. L a influencia de la quietud 
y el masaje suele ser útil en razón del completo reposo que proporciona 
al sistema nervioso motor. E l tratamiento hidroterápico es provechoso en 
muchos casos, no sólo por su efecto directo sino también por las influencias 
que indirectamente proporciona. Sería superfluo enumerar los detalles del 
tratamiento que puede adoptarse con ventaja en los diferentes casos, porque 
consisten principalmente en la aplicación á cada caso especial de los medios 
asnalmente conocidos, y que están al alcance de todo práctico instruido. 

E I N D E L TOMO SEGUNDO 
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P R O S P E C T O 

L a considerable extensión que en estos últimos años han adquirido las 
aplicaciones de la electricidad al tratamiento de las enfermedades, y los 
importantes perfeccionamientos con que simultáneamente se ha enriquecido el 
material á este fin destinado, hacían necesaria, en la época presente, la 
publicación de una obra como la que hoy ofrecemos á la clase médica, des
tinada á reflejar el estado actual de este vasto capítulo de la terapéutica, 
y á facilitar y difundir la adquisición de los más necesarios conocimientos 
á los médicos en general, para la debida aplicación clínica de tan útil medio 
curativo. 

Cuantos han tenido ocasión de admirar los brillantes éxitos de la elec
troterapia en gran número de circunstancias, tanto del orden médico como 
quirúrgico, se lamentan vivamente de cuán poco divulgada se halla, debido 
á que en las cátedras y en los libros de enseñanza corrientes apenas se da 
de ello una leve noticia. Por esto, como dice el autor, hay quien frunce 



2 PROSPECTO 

el ceño en adusto encono á la especialidad, considerándola algo así como 
imposible para la generalidad, posible sólo para unos cuantos; hay quien 
sonríe burlón de su eficacia, diciendo á su clientela que eso son quimeras, y 
hay, por fin, quien se engaña á sí mismo y engaña á los enfermos con apa-
ratitós de bolsillo que más son juguetes que útiles serios. 

Intentar el remedio á ésa falta de educación especial, llenar algo ese 
vacío bibliográfico, contribuir á vulgarizar la Electroterapia, es lo que se ha 
propuesto el autor con la publicación de este Manual, que trata del mejor 
modo de proceder en la elección de máquinas y aparatos, de la manera de 
corregir los defectos que suelen inutilizarlos en la práctica; la manera de 
manejarlos; el por qué y el cuándo emplear ésta ó la otra electricidad; las 
teorías dominantes sobre unas y otras corrientes, la aclaración del riguroso 
tecnicismo y de la abrumadora fraseología en uso, la electro-diagnosis, la 
electroscopia, la electrocáustica, la electrólisis, la electro-hipnosis, la cata
foresis, la voltaización senoidal, la autoconducción, la pneumo-ozonosis, la 
intervención quirúrgica, y en fin, las aplicaciones prácticas á más de 250 
afecciones diversas, explicando en cada caso la manera de operar, la calidad 
é intensidad de la corriente que se ha de emplear, la duración, la frecuencia, 
la oportunidad, los cuidados del momento y los consecutivos, los resultados 
que suelen obtenerse, etc., etc. 

E n una palabra, el autor, después de una dilatada experiencia en el 
manejo de los más útiles aparatos, y aleccionado por una dilatada práctica 
en la aplicación de la electricidad como medio terapéutico, presenta aquí 
extremadamente condensado y en lenguaje claro y conciso expuesto, cuanto 
se ha escrito acerca de lo que la electricidad puede hacer y hace en medicina 
y cirugía. 

Ilustrado este texto con 171 figuras intercaladas, indudablemente el 
MANUAL PRÁCTICO DE ELECTROTERAPIA, escrito por el afamado especialista 
doctor Rodríguez Abella, es uno de los más hermosos de nuestra biblioteca, 
y esperamos que nuestros favorecedores lo reconocerán como uno de los más 
útiles en la práctica médica. 

CONDICIONES D E L A PUBLICACION 

L a BIBLIOTECA CONSULTIVA DEL MÉDICO PRÁCTICO se publica por tomos de 250 á 300 
páginas, en 8.°, impresas con tipos claros y elegantes y en papel superior y bien satinado, apa
reciendo un tomo cada mes. 

Las obras en que, por el asunto ó materia de que se trata, han de ir ilustradas, á ñn de 
facilitar mejor su comprensión al lector, van enriquecidas con notables grabados que á su 
belleza artística reúnen al mismo tiempo la mayor verdad científica. 

Componen esta Biblioteca obras escritas por las eminencias médicas tanto nacionales 
como extranjeras. 

Un tomo encuadernado en rústica, 3'50 pesetas. 
Un tomo ricamente encuadernado con piel negra, flexible, canto superior dorado y 

rótulo de la misma clase, 5 pesetas. 
Estos precios son para toda España, francos de porte. 
Los tomos se venden por separado. 



OBRAS P U B L I C A D A S 

La Terapéutica antiséptica, por el Dr. E . Trouessart; 1 tomo. 
Tratamiento de la fietre tifoidea, por el Dr. Juhel-Rénoy; 1 tomo. 
Patogenia y tratamiento de las nefritis y del mal de Bright, por el Dr. Lahadie-Lagrave, 

1 tomo. 
Neurastenia, por el Dr. A. MatMeu; 1 tomo. 
Tratamiento de la diabetes sacarina, por el Dr. E . LecorcM; 1 tomo. 
Tratamiento de la tisis pulmonar, por el Dr. G. Daremberg, cou un prólogo del doctor 

D. Bartolomé Robert; 2 tomos. 
Hipnotismo y sugestión, por el Dr. D. Eduardo Bertrán Rubio; 1 tomo. 
La esterilidad en la mujer y su tratamiento, por el Dr. de Sinéty; 1 tomo. 
Ulcera del estómago, por los Dres. G.-M. Delove y / . Renault; 1 tomo. 
Las Tuberculosis cutáneas, por R. du Castel; 1 tomo. 
El Oeretro, por el Dr. D. Vicente Ots y Esquerdo, con un prólogo del Eccema. Sr. D. Ju

lián Calleja; 1 tomo. 
La Difteria, por el Dr. IT. Bourges; 1 tomo. 
El Raquitismo, por el Dr. Comby; 1 tomo. 
La Bronce-pneumonía, por el Dr. E . Mosny. 
La Electroterapia, por el Dr. M. Rodríguez Abella. 

E N PRENSA 
Higiene de la alimentación, por Mrs. Jolin y Labit. 

E N PREPARACION 
Desinfección pú"blica, por el Dr. J . m o M ^ . 
Mioroscopia clínica, por M. Legrain. 

PUNTOS D E SUSCRIPCIÓN 

BARCELONA. — Se publica por la casa editorial de Espasa y Comp.9-, calle de Cortes, 221 
y 223, y se suscribe en casa de nuestros corresponsales y en las principales librerías y centros 
de suscripciones de España y América. 

MADRID.—D. Nicolás Moya, Carretas, 8. 
HABANA.—Juan Juli , Rayo, 30. 
PROVINCIAS.—En casa de los señores Corresponsales de la Biblioteca ilustrada de Espasa 

y Compañía, Editores. 

Obras de Medicina en publicación 

T R A T A D O DE CIRUGÍA C L I N I C A 
POR 

Cirujano del Hótel-Dieu, Miembro de l a Academia de Medicina de P a r í s 

VERTIDO A L CASTELLANO POR E L 

DR. D. JOSÉ COROMINAS Y SABATER 

Esta obra consta de dos tomos, ilustrados con grabados, y forma 27 cuadernos á una 
peseta cada uno. 



mm D[ PATOLOGIA [ X T E i l l 
POR L O S D O C T O R E S 

P O U L E T Y B O U S Q U E T 
P R O F E S O R E S A G - R E G A D O S D E L V A L - D E - G R A C E 

Segunda edición enteramente refundida y al comente 

POR 
A . E I C A E D H . B O U S a ü E T 

Profesor Antiguo profesor agregado del 
agregado de la Facultad de Medicina de París, Val-de-Gráce, Profesor clínico de la Escuela de Medicina 

Cirujano de los Hospitales de Clermont-Eerrand, Miembro correspondiente 
de la Sociedad de Cirugía 

T R A D U C I D O A L ESPAÑOL POR 

J6 €©R©MIlíAe Y 8 A 1 
Doctor en Medicina y Ci rug ía 

JOSE BLANC Y BENET 
Médico auxiliar del Hospital de Sta. Cruz de Barcelona 

JOAQUIN C O L L E T 
Doctor en Medicina por la Universidad de Munich 

Esta importante obra constará de tres tomos en 4.°, formando unas 3,000 páginas, 
con más de TOO figuras en el texto. Se reparte por cuadernos de 48 páginas á una 
peseta el cuaderno. 

MANUAL PRÁCTICO 
D E 

CIRUGIA ANTISÉPTICA 
POR EL 

3 ) r . ( S . © a r b e n a l 
D I R E C T O R D E L H O S P I T A L D E , N T B A . . SHA.. D E L S A G R A D O CORAZÓN D E J E s Ú S ; 

P R E S I D E N T E DÉ L A « A C A D E M I A V L A B O R A T O R I O D E C I E N C I A S M É D I C A S D E C A T A L U Ñ A » 

Socio laureado-(con medalla de oro) de la Real Academia de Madrid, etc., etc. 

Esta importante publicación forma un tomo en 4.° mayor, de regulares dimen
siones y va ilustrado con prolusión de grabados intercalados en el texto, cuatro mag
níficas láminas sueltas impresas á varias tintas, á fin de dar una idea exacta del 
asunto qué representan, y además cuatro bellísimas fototipias, vistas de las salas de 
operaciones y laboratorio de la Casa de Curación quirúrgica del doctor Cardenal. 

Consta de 28 cuadernos de 40 páginas, ai precio de una peseta cada uno. 

H i i i M M K M m 
A P L I C A D A Á L A C I R U G \ A 

POR 

Director de los trabajos ana tómicos del anfiteatro de los hospitales de P a r í s 

Traducido al español, de la cuarta edición francesa 

P O R E L 

DR. J . COROMINAS Y S A B A T E R 
Esta importante obra forma dos tomos en 4.° mayor, ilustrados con gran profusión 

de grabados en el texto, la mayor parte de ellos impresos á dos y tres tintas, forman
do 31 cuadernos al precio de una peseta el cuaderno. 











DEL SISTEMA 


